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Die  Lehre  vom  Hydrophthalmus  congenitus,  jener  verderb- 
lichen, entweder  schon  bei  der  Geburt  ausgeprägten,  oder  doch  in  den 
ersten  Lebensjahren  zur  Entwicklung  gelangenden  Augenkrankheit, 
deren  hervorstechendstes  Symptom  in  einer  mit  einem  fortschreitenden 
Verfall  der  Funktion  des  Auges  einhergehenden,  oft  ganz  enormen 
Grössenzunahme  des  gesamten  Augapfels  besteht,  kann,  wenn  auch 
Einzelfragen  speziell  therapeutischer  Natur  noch  der  Kontroverse 
unterliegen,  doch,  insoweit  die  klinische  Seite  der  Erkrankung  in  Be- 
tracht kommt,  im  wesentlichen  als  abgeschlossen  gelten.  Leider  hat 
mit  diesen  unsem  kUnischen  Kenntnissen  der  gefürchteten  Krankheit 
die  Einsicht  in  die  ihr  zu  Grunde  liegenden  pathologisch-anatomischen 
Veränderungen,  und  die  auf  diese  sich  aufbauende  Erkenntnis  der 
Pathogenese  des  Leidens  nicht  gleichen  Schritt  gehalten.  War  zwar 
auch  durch  die  zumal  für  die  Therapie  fruchtbare  Lehre  Mauth- 
ners(l),  der  als  erster  im  Jahre  1867  die  Glaukomnatur  des 
Hydrophthalmus  congenitus  proklamiert,  und  der  das  von  dem  Glau- 
kom der  Erwachsenen  abweichende  klinische  Bild  desselben  mit  der 
Dehnbarkeit  und  Nachgiebigkeit  der  kindlichen  Augenhäute  plausibel 
begründet  hatte,  den  schwankenden  Anschauungen  über  das  Wesen 
des  Hydrops  oculi  der  alten  Autoren  ein  fester  Boden  gegeben,  so 
konnte  es  anderseits  nicht  ausbleiben,  dass  nunmehr  die  wechselnden 
und  widerspruchsvollen,  bis  auf  den  heutigen  Tag  einer  Klärung 
harrenden  Meinungen  über  die  Entstehung  des  Glaukoms  überhaupt, 
nun  auch  in  den  Anschauungen  über  die  Pathogenese  jener  nunmehr 
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fast  allgemein  als  infantiles  Glaukom  aufgefassten  Erkrankung 
zum  Ausdruck  kamen. 

Überblickt  man  diese  von  den  verschiedenen  Autoren  vertretenen 
Ansichten  und  Theorien,  so  möchte  es  allerdings  fast  scheinen,  als 
seien  wir,  wie  Schiess-Gemuseus^)  einmal  zutreffend  bemerkt  hat, 
nicht  viel  weiter,  denn  vor  hundert  Jahren,  da  schon  Scarpa(2),  dem 
wir  wohl  die  erste  Sektion  eines  hydrophthalmischen  Augapfels  ver- 
danken, über  die  Entstehung  desselben  äusserte:  „l'acroissement  dans 
la  secretion  du  fluide  aqueux  tant  au  devant  des  cellules,  qui  com- 
posent  le  corps  vitre,  qu'au  dehors  avec  rupture  par  exces  de  disten- 
tioii,  Tafaiblissement  reuni  dans  Taction  du  Systeme  absorbent  de 
Toeil  affect^  sont  selon  les  plus  graudes  probabilites  .  .  .  .  les  causes 
de  la  Stagnation,  de  l'accumulation  morbifique  des  humeurs  dans  le 
globe  de  Toeil." 

Einer  \veitern  Klärung  und  Einigung  der  Anschauungen  stand 
und  steht  nicht  zum  wenigsten  der  Umstand  hindernd  im  Wege, 
dass  einmal  manche  Autoren  ihre  Ansichten  auch  auf  pathologisch- 
anatomische Befunde  stützten,  die,  von  oft  nichts  weniger  als  ein- 
wandfreiem Material  gewonnen,  in  ihrer  Vieldeutigkeit  sich  für  die 
heterogensten  Theorien  ins  Feld  führen  Hessen,  sodann,  dass  einmalige 
und  vereinzelte  Befunde  nicht  selten  in  unzulässiger  Weise  verall- 
gemeinert, und  für  eine  generelle  Erklärung  herangezogen  wurden. 

Wenn  demnach  auch  über  die  klinische  Seite  des  Hydrophthal- 
mus  congenitus  heute  kaum  ein  Wort  mehr  zu  verlieren  ist,  so  dürften 
doch  anderseits  bei  der  umstrittenen  Pathogenese  und  im  Hinblick 
auf  die  auseinandergehenden  anatomischen  Befunde  weitere  pathologisch- 
anatomische Untersuchungen  immer  noch  Anspruch  auf  Beachtung 
erheben,  zumal  wenn  dieselben  ein  Material  betreffen,  wie  es  in 
seiner  B^ichhaltigkeit  einem  einzelneu  Untersucher  bisher  nicht  zu 
Gebote  gestanden.  Dieselben  würden  vor  allem  zu  prüfen  haben, 
ob  und  was  für  anatomische  Veränderungen  dem  Hydrophthalmus 
congenitus  regelmässig  eigen  sind,  und  wie  diese  eventuell  für  die 
Lehre  von  der  Pathogenese  desselben  sich  verwerten  lassen. 

Eine  endgültige  Entscheidung  dieser  schliesslich  doch  biologischen 
Frage  wird  man  allerdings  von  der  pathologischen  Anatomie  allein 
nicht  erwarten  dürfen.  Ein  fast  noch  gewichtigeres  Wort  spricht  auch 
hier  das  physiologische  Experiment,  das  denn  auch,  wie  wir  sehen 
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werden,  eine  für  die  Theorie  der  Glaukoingeneee  hochwichtige  Frage 
bereits  um  eine  bedeutsame  Etappe  gefördert,  ja  bis  zu  einem  ge- 
wissen  Abschluss  gebracht  hat  Anderseits  wird  aber  das  Resultat 
der  pathologisch-anatomischen  Untersuchung  auch  nicht  zu  unter- 
schätzen sein,  da  die  von  ihr  etwa  aufgedeckten  anatomischen  Ver- 
änderungen wertvolle  Rückschlüsse  auch  auf  den  Werdegang  der  Er- 
krankung gestatten,  und  jene  somit  eine  notwendige  Ergänzung  der 
durch  die  experimentelle  Forschung  gelieferten  Ergebnisse  darstellt. 
Ja,  erwägt  man,  dass  eine  experimentelle  Erzeugung  der  Krankheit 
direkt  ausgeschlossen  ist,  und  dem  Eindringen  in  die  mit  den  Theorien 
der  Glaukomgenese  zusammenhängenden  Fragen  auf  dem  Wege  des 
Versuches  die  Grenzen  doch  auch  recht  eng  gesteckt  sind,  so  wird 
man  weitere  anatomische  Untersuchungen  als  dringend  wünschens- 
wert, ja  geradezu  als  unentbehrlich  bezeichnen  müssen. 

Das  von  mir  untersuchte  wertvolle  Material  betrifft  sieben  teils 
der  Sammlung  der  hiesigen  Universitäts-Augenklinik,  teils  der  Privat- 
klinik des  Herrn  Geheimrat  Sae misch  entstammende  Bulbi,  für 
deren  Überlassung  zur  Bearbeitung  ich  meinem  hochverehrten  Chef 
und  Lehrer  auch  an  dieser  Stelle  meinen  ergebensten  Dank  aus- 
spreche. Es  bedarf  wohl  kaum  besonderer  Erwähnung,  dass  zur 
Untersuchung  ausschliessHch  reine  Fälle  von  genuinem  Hydr- 
ophthalmus  congenitus,  vor  allem  also  nur  solche  mit  tiefer 
Vorderkammer,  herangezogen  ^vurden,  in  denen  überdies  die  an- 
geborene Natur  der  Erkrankung  bei  der  Anamnese  mit  Bestimmtheit 
angegeben  worden  war,  während  sekundäre  Buphthalmi,  d.  h.  infolge 
von  Verletzungen,  Iridochorioiditis  oder  dergleichen  allgemein  ektatisch 
gewordene  Bulbi  jugendlicher  Individuen  ausgeschieden  wurden. 

Ich  lasse  zunächst  die  einzelnen  Fälle  mit  ihren  pathologisch- 
anatomischen Befunden  in  gedrängter  Kürze  folgen,  wobei  ich  es  ab- 
sichtlich vermeide,  mich  in  eine  allzu  minutiöse  Detailschilderung  zu 
verlieren,  die  nur  die  Übersichtlichkeit  stören  würde,  ohne  dass  dem 
ein  merklicher  Gewinn  für  ein  besseres  Verständnis  der  beschriebenen 
Veränderungen  gegenüberstände.  Es  ist  dabei  aber  zu  bemerken, 
dass  die  Befunde  auf  einer  sehr  ausgedehnten  und  eingehenden  mikro- 
skopischen Untersuchung  des  Materials  basieren,  indem  von  Fall  I 
der  ganze  Bulbus,  von  Fall  II,  IV  und  VII  der  ganze  Bulbus  mit 
Ausnahme  einer  obem  Kalotte  geschnitten,  und  durchschnittUch  jeder 
zehnte  Schnitt  gefärbt  und  untersucht  worden  war,  und  zwar  war 
zunächst  eine  Serie  von  Horizontalschnitten  angelegt  und  das  ver- 
bleibende untere  Stück  senkrecht  auf  den  untern  Homhautrand  in 
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Vertikalschnitte  zerlegt  worden.  Bei  den  drei  übrigen  Fällen  mit 
peripherer  vorderer  Synechie  begnügte  ich  mich  mit  einer  die  mittlem 
Homhautpartien  umfassenden  kurzem  Serie. 

Fall  I. 

Adolf  Missener,  2^/2  Jahre  alt,  ans  Nlederachelden  bei  Siegen,  wurde  am 
28.  November  1889  in  die  hiesige  Kgl.  Universitäts-Augenklinik  aufgenommen. 
Das  linke  Auge  des  Patienten  soll  sohon  bei  der  Geburt  etwas  grösser  ge- 
wesen sein,  als  das  rechte.  Es  vergrösserte  sich  noch  stetig.  In  letzter  Zeit 
traten  sehr  schmerzhafte  Glaukomanfälle  auf. 

Status  praesens.  Rechtes  Auge:  Es  besteht  hypermetropischer 
Cornealastigmatismus;  im  übrigen  nichts  Abnormes. 

Linkes  Auge:  Orbita,  Lidspalte  und  Lider  gegen  rechts  stark  ver- 
grössert.  Linker  Bulbus  etwa  1  ^/^  mal  so  gross  als  der  redite.  Auf  der 
Cornea  bläuliche,  oberflächlich  gelegene  Trübungen,  die  unterhalb  des  Zen- 
trums ein  queres  Band  bilden,  das  Zentrum  selbst  aber  freilassen.  Vorder- 
kammer sehr  tief;  Iris  schlottert;  Pupille  nicht  erweitert  linse  klein,  durch- 
sichtig, nach  innen  und  etwas  nach  oben  luxiert,  so  daas  Uir  nicht  ganz 
scharf  geschnittener  Rand  die  Pupille  halbiert,  dabei  schräg  gestellt,  so  dass 
ihr  äusserer  Teil  etwas  nach  hinten  geneigt  ist.  Glaskörper  klar.  Tiefe 
Druckexcavation  der  Papille.  Tension  augenblicklich  nicht  merklich  erhöht 
Am  3.  Dezember  wurde,  nachdem  in  der  vorhergegangenen  Nacht  ein  sehr 
heftiger  GlaukomanfaU  auf  dem  linken  Auge  aufgetreten  war,  die  Enudeatio 
bulbi  sinistri  ausgeführt,  und  nach  ungestörtem  Heilverlauf  der  kleine  Pa- 
tient am  19.  Dezember  aus  der  Klinik  entlassen. 

Makroskopischer  Befund. 

Der  eine  sehr  regelmässige,  fast  kuglige  Form  aufweisende  Bulbus, 
der  in  Müllerscher  Flüssigkeit  gehärtet  war,  war  im  horizontalen  Meridian 
eröffnet,  und  die  obere  eingebettete  Hälfte  schon  früher  geschnitten  worden. 
Die  Masse  des  Bulbus  sind  folgende: 

Sagittaler  Durchmesser  29  mm 

Vertikaler  „  26    „ 

Transversaler     „  27    „ 

Durchmesser  der  Cornea  in  der  Vertikalen       13    „ 
n  ^         n        „     «    Horizontalen  14   „ 

Basis  der  Coniea  im  Kammerwinkel  gemessen  13    „ 
Tiefe  der  vordem  Kammer  5,5    „ 

Mikroskopischer  Befund. 

In  dem  lockern  fibrillären  Bindegewebe  der  Gonjunctiva  bulbi  sind 
zahlreiche  mit  Blutkörperchen  prall  gefüllte  Gefässe  sichtbar.  Stellenweise 
findet  sich  um  diese  herum  eine  leichte  Vermehrung  der  Bindegewebszellen, 
an  andern  Stellen  fehlt  dieselbe;  nirgends  ist  eine  ausgesprochene  zelüge 
Infiltration  um  die  Gefässe  zu  beobachten.  Das  Epithel  der  Gonjunctiva 
bulbi  geht  am  limbus  in  das  Hornhautepithel  über,  das  in  normaler 
Schichtung  fast  überall  der  wohlerhaltenen   Bowm  an  sehen  Membran  auf- 


Untersuchungen  zur  pathologischen  Anatomie  usw. 


sitzt.  Der  Abstand  des  Conjunctivalansatzes  von  der  Irisworzel  beträgt  etwa 
1,1  mm.  Von  einer  abnormen  Ausdehnung  der  Sklerocomealzone  ist  dem- 
nach keine  Rede,  wie  denn  auch  die  Dickenmasse  der  Sklera  am  limbus, 
die  nasal  0,51mm,  temporal  0,59  mm  betragen,  eine  Verdünnung  derselben 
nicht  erkennen  lassen.  Hier  und  da  zeigen  sich  leichte  Unregelmässigkeiten 
der  Basalzellen  des  Homhautepithels,  bedingt  durch  Anomalien  der  Bow- 
m  an  sehen  Membran,  die  stellenweise  sowohl  von  der  obem  wie  von  der 
untern  Fläche  her  ausgezackt  und  wie  angenagt  aussieht.  Es  finden  sich 
an  diesen  Stellen  sowohl  oberhalb  wie  unterhalb  derselben  geringfügige 
Ansammlungen  von  teils  spindelzelligen,  teils  leukocytären  Elementen,  die 
mitunter  zusammenfliessend  die  Membran  auf  eine  kurze  Strecke  vollkommen 
unterbrechen.  Das  Hornhautparenchym  zeigt  sonst  keinerlei  Abwei- 
chungen von  der  Norm.  Anordnung  der  Lamellen  und  Verteilung  der 
fixen  Homhautzellen  sind  eine  durchaus  gleichmässige. 

Die  Membrana  Desce- 
met! ist  samt  ihrem  Endothel- 
belag  überall  vorhanden.  Die- 
selbe weist  eine  oft  durch  eine 
sehr  grosse  Anzahl  von  Schnit- 
ten zu  verfolgende  Eigentüm- 
lichkeit auf,  die  in  einer  sich 
foigendermassen  präsentieren- 
den eigenartigen  Faltenbildung 
besteht.  Es  biegt  beispielsweise 
die  Descemetsche  Membran 
an  zwei  um  stets  den  gleichen 
Abstand  von  1,3  mm  vonein- 
ander entfernten  Punkten  von 
der  Homhauthinterfläche  nach 
der  vordem  Kammer  zu  ab, 
verläuft  in  dieser  und  annähernd 
parallei  der  Hornhaut  frei  eine 
Strecke  von  0,3  mm  weif,  um 
dann  comealwärtB    umbiegend 

wieder  zu  ihrem  Ausgangspunkte  zurückzukehren.  Die  so  entstandenen,  in 
die  Vorderkammer  ragenden  Falten  der  Glashaut  sind  auf  ihrer  ganzen 
freien  Oberfläche  mit  einem  Überzug  von  Endothelzellen  versehen,  die  in 
dem  Winkel,  in  dem  die  Falte  wieder  mit  der  Homhauthinterfläche  zu- 
sammentrifit,  eine  leichte  Vermehrung  zeigen.  In  dem  zwischen  den  beiden 
einander  zugekehrten  Falten  gelegenen  Homhautabschnitt  ist  die  Desce- 
metsche Membran  auffäUig  dünn.  Es  handelt  sich  bei  den  hier  in  Rede 
stehenden  Bildern,  wie  im  nächsten  Falle  noch  des  nahem  gezeigt  werden 
wird,  um  Verändemngen,  die  als  Folge  von  Einrissen  der  Descemet- 
schen  Membran  zur  Entwicklung  gekommen  sind.  Die  Dicke  der  Cornea 
beträgt  in  der  Mitte  und  am  Rande  0,80  mm. 

Der  Kammerwinkel  ist  frei  und  weit  offen.  Nirgends  besteht  eine 
Verlötung  der  Irisperipherie  mit  der  Sklerocomealwand.  Das  Ligamentum 
pectinatum   zeigt  eine  kräftige  Entwicklung;  seine  innem  Trabekel  fassen 
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ziemlich  geräumige  Masehen  zwisdien  sich,  die  äussern  sind  fest  kompri- 
miert, alle  sind  mit  schön  ausgebildeten  EndothelzeUen  besetzt,  die  stellen- 
weise auch  bei  offenen  Maschen  eine  leicht  herdförmige  Vermehrung  erkennen 
lassen.  Eine  Einlagerung  heterologer  Elemente,  wie  Pigmentzellen  oder  der- 
gleichen in  das  Fontanasche  Maschen  werk  ist  nirgends  vorhanden. 

Der  gut  ausgebildete  Ciliarmuskel  ist  vorwiegend  aus  Meridional- 
fasem  zusammengesetzt;  nur  nach  innen  von  seinem  vordem  Ende  sind 
spärliche  Rudimente  von  Ringfaserbündeln  sichtbar.  Die  Ciliarfortsätze  smd 
nicht  übermässig  lang  ausgezogen,  aber  auch  nichts  weniger  als  verkümmert 
Zerstreut  findet  sich,  auf  der  temporalen  Seite  häufiger  als  auf  der  nasalen^ 
an  der  Basis  des  vordersten  Processus  eine  dichte  herdförmige  Ansamm- 
lung intensiv  gefärbter  Rundzellen.  Ähnliche  zellige  Infiltrations- 
herde zeigen  sich,  wenn  auch  weniger  ausgesprochen,  im  Ciliarmuskel,  und 
ganz  vereinzelt  an  der  Aussenseite  des  Ligamentum  pectinatum,  femer  häu- 
figer in  der  Iris  und  zwar  besonders  reichlich  in  der  Iriswurzel  der  nasalen 
Seite.  Das  sehr  pigmentarme  Irisstroma  weist  eine  aussergewöhnlich 
starke  Vermehrang  seiner  Bindegewebskerne  auf,  wodurch  die  spongiöse 
Natur  seines  Gewebes  verdeckt  wird.  Der  Musculus  sphincter  pupillae  ist 
kräftig  entwickelt;  ebenso  erscheinen  die  beiden  Scliichten  des  Pigmentzellen- 
belags gut  ausgeprägt. 

Der  Clrculus  venosus  Schlemmii  ist  als  offenes  Lumen  in  keinem 
Schnitt  zu  sehen.  Dagegen  wird  seine  frühere  Anwesenheit  an  der  ent- 
sprechenden Stelle  in  einem  gi'ossen  Teile  des  Bulbusumfanges  durch  eine 
strangförmige  Zellansammlung  bewiesen,  die  sich  an  den  hintersten  Teil 
des  Ligamentum  pectinatum  dicht  nach  aussen  von  demselben  anlegt.  Die- 
selbe ist  streckenweise  sehr  ausgeprägt,  und  besteht  nicht  etwa  bloss  aus 
den  Endotlielien  der  komprimierten  Gefässwand,  sondiBm  aus  einer  dichten 
strangförmig  angeordneten  Ansammlung  von  Rundzellen  und  gewucherten 
Bindegewebszellen,  die  sich  von  dem  umgebenden  Gewebe  scharf  und  deut- 
lich abheben.  Vielfach  ist  aber  auch  eine  recht  kümmerliche  Entwicklung 
dieses  Zellstranges  zu  konstatieren,  und  zumal  da,  wo  das  Ligamentum 
pectinatum  durch  Vermehrung  seiner  Endothelien  und  leichte  zellige  Infil- 
tration kemreicher  erscheint,  tritt  die  den  Schlemm  sehen  Kanal  repräsen- 
tierende strangförmige  Zellansammlung  völlig  zurück.  So  finden  sich 
schliesslich  auch  ziemlich  ausgedehnte  Partien,  und  zwar  trifft  dies  vorzugs- 
weise für  den  untern  Abschnitt  der  nasalen  Bulbusseite,  aber  auch  für  den 
untem  Kammerwinkel  zu,  in  denen  auch  nicht  die  Andeutung  des 
venösen  Ringgefässes  mehr  aufzufinden  ist,  was  an  diesen  Stellen  um 
so  auffälliger  wird,  als  hier  eine  denselben  etwa  verdeckende  Infiltration 
der  Gewebe  in  der  Umgebung  der  Kammerbucht  vollkommen  fehlt.  Dabei 
sind  die  benachbarten  episkleralen  und  skleralen  Gefässe  ausserordentlich 
zahh-eich,  mit  Blut  prall  angefüllt  und  auch  fast  ausnahmslos  von  einer 
leichten  zelligen  Infiltrationszone  umgeben. 

Die  Linse  ist  nasalwärts  sublnxiert,  dabei  aber  noch  weit  von  der 
Ciliarkörpergegend  entfernt,  und;  entgegen  den  Angaben  der  Kranken- 
geschichte, mit  dem  nasalen  Äquatorialrand  leicht  nach  hinten  verschoben. 
Ihre  Masse  betragen  im  Sagittaldurchmesser  5  mm,  im  Äquatorialdurchmesser 

7  mm.     Die    Fasem    der  Zonula  Zinnii  sind  derb  und   kräftig   entwickelt, 
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und  lassen  sich  nach  rückwärts  bis  zum  Ursprung  an  der  Ora  serrata  ver- 
folgen. Stellenweise  finden  sich  Kundzellen  in  ziemlicher  Anzahl  zwischen 
sie  eingelagert. 

Die  Aderhant  liegt  streckenweise  der  Sklera  an^  ohne  jedoch  fest 
mit  derselben  verlötet  zu  sein.  Meist  besteht  eine  artefiziell  bewirkte,  mehr 
oder  weniger  hochgradige  Ablösung  der  Aderhant  von  ihrer  Unterlage^  wo- 
durch die  Lamellen  der  Suprachorioidea  entfaltet  sind  und  die  Unversehrt- 
heit des  Perichorioidealraumee  demonstriert  wird.  Das  Gefüge  der  Ader- 
haut entspricht  znmal  in  der  Gegend  des  hintern  Poles  dem  normalen  Auf- 
bau. In  ziemlich  erheblicher  Ausdehnung  lässt  sich  hier  die  schichtweise 
Anordnung  der  Gefässe  nach  ihrem  Kahber  erkennen.  Dieselben  sind  hier 
reichlich  vorhanden,  stark  mit  Blut  gefüllt  und,  speziell  die  Ghoriocapillaris, 
sehr  gut  erhalten.  Das  intervaskuläre  Gewebe  erscheint  auffällig  kemreich, 
und  zwar  gehören  die  ovalen  oder  mehr  spindligen  Kerne  fast  ausschliess- 
lich unpigmentierten  Spindelzellen  an,  während  pigmentierte  Stromazellen 
nur  sehr  spärlich  hier  und  da  in  den  äussersten  Aderhautschichten  und  in 
der  Suprachorioidea  angetroffen  werden.  Nach  dem  Äquator  zu  tritt  eine 
recht  auffällige  Abnahme  der  Aderhautgefässe  ein,  während  das  ^troroa 
selbst,  wenigstens  stellenweise,  eher  noch  kemreicher  erscheint,  als  in  den 
liintem  Abschnitten  des  Bulbus,  und  zwar  beti-ifil  diese  Abnalime  sowohl 
die  grossem  Gefässe  als  auch  die  Choriocapillaris,  obwohl  die  Verödung  der 
erstem  viel  auffälliger  m  die  Erscheinung  tritt.  An  diesen  Stellen  wird  die 
Adeiiiaut  von  einem  mehr  weniger  gefässlosen  kemreichen  Bindegewebe 
gebildet. 

Allenthalben  zerstreut  trifft  man  pun  in  der  Aderhant  herdförmige 
Ansammlungen  von  dicht  aneinander  gelagerten  Zellen.  Die 
Grösse  dieser  Infiltrationsherde  ist  eine  recht  variable  und  schwankt  von 
sehr  geringfügigen  drcumscripten  Kemvermehrangen  um  ein  Eapillargefäss 
bis  zu  ziemlich  umfangreichen,  fast  die  ganze  Dicke  der  Aderhaut  durch- 
setzenden Zellinfiltraten.  Doch  sind  diese  letztem  verhältnismässig  spärlich 
vertreten.  Die  sie  zusammensetzenden  Einzelelemente  sind  entweder  stark 
gefärbte  Rundzellen,  bei  denen  der  Protoplasmaleib  gegenüber  dem  Kem 
vollständig  zurücktritt,  oder  mehr  längliche,  ovale,  den  Bindegewebszellen 
ähnliche  Elemente,  die  sich  von  diesen  aber  durch  ihre  geringere  Grösse 
und  viel  intensivere  Färbung  deutlich  unterscheiden  lassen.  Ihre  Lage  ist 
meist  neben  einem  Blutgefässe,  an  das  sie  in  Form  von  randlichen  Zell- 
aggregaten angrenzen.  Wo  sie  den  innersten  Schichten  angehören,  zeigen 
sie  eme  mehr  fiächenhafte  Ausbreitung.  Kiesenzellen  sind  nirgends  vor- 
handen. Ebenso  fehlen  alle  regressiven  Veränderungen  in  den  Infiltrations- 
herden. 

Die  Netzhaut  ist  ebenfalls  artefiziell  abgelöst  und  infolge  vielfacher  Fälte- 
lungen häufig  schräg  getroffen.  Sie  erweist  sich  verhältnismässig  sehr  wenig 
verändert  Allerdings  ist  die  Nervenfaserschicht  und  GanglienzeUschicht  als 
solche  nicht  überall  mehr  scharf  zu  differenzieren.  Vielfach  sind  sie  durch 
ein  lockeres  kemreiches  Gliagewebe  ersetzt.  Dagegen  erscheinen  die  beiden 
Kömerschichten,  von  denen  die  innere  sich  ausgedehnt  verworfen  erweist, 
sehr  gut  erhalten.  Das  gleiche  gilt  vom  Neuroepithel  und  von  der  musi- 
vischen  Schicht,  welch  letztere  nur  spärlich  pigmentiert  ist,  infolgedessen  die 


8  W.  Reis. 

gut  gefärbten  runden  Zellkerne  schön  herv^ortreten.  Der  Innenfläche  der 
Netzhaut  lagern  sich  die  geschrumpften  Reste  des  Glaskörpers  an,  in  die 
vielfadi  zerstreute  Rundzellen  eingeschlossen  sind. 

Der  Optikuseintritt  zeigt  eine  trichterförmige  Excavation.  Dieselbe 
ist  zwar  nicht  so  hochgradig  und  steilwandig,  wie  in  den  übrigen  unter- 
suchten Fällen,  immerhin  entspricht  die  nach  hinten  konvex  ausgebuchtete 
Lamina  cribrosa  in  ihrer  Lage  den  äussersten  Skleralfasem.  Ohorioidea  und 
Retina  treten  beiderseits  bis  hart  an  den  Skleralkanal  heran.  Die  Weite 
des  ziemlich  sclimalen  Intervaginalraumes  ist  beiderseits  nahezu  die  gleiche. 
Im  Nervus  opticus  erscheinen  die  Bindegewebssepten  vermehrt  und  reich 
an  Keinen.  Innerhalb  der  Nervenfaserbündel  hat  eine  reichliche  Zunahme 
von  Gliagewebe  stattgefunden.  Auf  der  temporalen  Seite  findet  sich  in  den 
peripheren  Schichten  nahe  der  Pia  ein  unregelmässiger,  ziemtich  ausgedehnter 
Infiltrationsherd  aus  Rundzellen  und  neugebildeten  Bindegewebszellen  zu- 
sammengesetzt. 

Kurz  zusammengefasst  bestehen  also  die  wesentlichsten  Verän- 
derungen des  vorliegenden  Falles  in  einer  herdförmig  auftreten- 
den, durch  zellige  Exsudation  und  Bindegewebsprolifera- 
tion  gekennzeichneten  chronischen  Entzündung,  die  über 
den  ganzen  Uvealtractus  ausgebreitet  ist,  die  besonders 
deutlich  in  der  Gegend  der  Iriswurzel  und  am  Kammer- 
winkel zutage  tritt,  und  die  hier  bei  offenem  Kammerwinkel 
zu  einer  fast  vollständigen  Obliteration,  stellenweise  zu 
einem  spurlosen  Schwund  des  Circulus  venosus  Schlemmii 
geführt  hat. 

Femer  findet  sich  eine  trichterförmige  glaukomatöse  Ex- 
cavation der  Papille,  ein  massiger  Grad  von  Atrophie  des 
Sehnerven  und  der  Netzhaut,  sowie  eine  gleichmässige 
und  ganz  regelmässige  Vergrösserung  des  gesaraten  Aug- 
apfels. 

Fall  IL 

Walter  Heider,  ö'/a  Jahre  alt,  aus  Biesenbach,  Kreis  Solingen, 
wurde  am  6.  November  1902  in  die  hiesige  Universität»  Augenklinik  auf- 
genommen. Nach  Angabe  der  Eltern  besteht  die  Vergrösserung  speziell  des 
linken  Auges  von  Geburt  an. 

rechts  ^^/ 
Status  praesens:  S.  ^.^^^  Fingerzählen  dicht  vor  dem  Auge. 

Das  rechte  Auge,  das  blass,  aber  empfindlich  gegen  Licht  ist,  zeigt 
eine  geringe  Vergrösserung  in  allen  Dimensionen.  Die  Cornea  misst  12,5  mm 
im  senkrechten  Durchmesser.  Der  ophthalmoskopische  Befund  ist  anschei- 
nend normal. 

Das  linke  Auge,  das  ebenfalls  blass  aussieht,  ragt  infolge  einer  alle 
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Darehmeeser  betreffenden  sehr  bedeutenden  Vergrösserung  weit  aas  der  Lid- 
spalte hervor^  so  dass  die  Lider  nicht  mehr  geschlossen  werden  können. 
Die  Hornhaut  erscheint  von  zahh*eicheny  sehr  zarten,  wolkigen  Trübungen 
durchsetzt  Tiefe  Vorderkammer;  kein  Irisschlottem.  linse  nnd  Glaskörper 
sind  klar.  Eine  genaue  ophthalmoskopische  Untersuchung  ist  bei  dem 
andauernd  vorhandenen  Nystagmus  und  infolge  der  Hornhauttrübungen  sehr 
erschwert  Die  Papille  ist  zwar  zu  seheU;  doch  lassen  sich  Einzelheiten 
kaum  erkennen.  Tension  -{-  2.  Über  die  Refraktion  ist  leider  nichts  ver- 
merkt Da  der  Gebraudi  des  rediten  Auges  durch  den  Zustand  des  linken 
unmöglich  gemacht  ist,  wird  am  13.  November  die  Enucleatio  bulbi 
ain.  ausgeführt.  Am  29.  November  wurde  der  Patient  mit  reizfreiem 
rechtem  Auge  entlassen. 

Makroskopischer  Befund. 

Die  Masse  des  Bulbus  sind  folgende: 

Sagittaler  Durchmesser 
Vertikaler  „ 

Transversaler    „ 

Umfang  des  Äquators,  der  etwa  21mm 
hinter  dem  Homhautrande  liegt 
Durchmesser  der  Hornhaut  in  der  Vertikalen 
„  „         „     in  der  Horizontalen 

Basis  der  Cornea,  im  Kammerwinkel  ge- 
messen 
Tiefe  der  Vorderkammer 

Die  Form  des  Bulbus  ist  eine  durchaus  regelmässige  und  gleichmässig 
eiförmige.  In  der  Gegend  um  die  Hornhaut  hemm  erweist  sich  die  Sklera 
nur  wenig  durchscheinend.  Deutlicher  schon  schimmert  allenthalben  unter 
dfin  Rectussehnen  die  Uvea  dunkelblau  durch,  besonders  unter  dem  Mus- 
culus rectus  superior,  aber  auch  medial  und  lateral  nach  hinten  vom  Äquator. 
Jedoch  findet  sich  keine  Spur  einer  umschriebenen  Vortreibung  der  Bulbus- 
kapsel.  Vom  Äquator  an  fällt  die  Bulbuswandung  allseits  gleichmässig 
kegelförmig  nach  dem  Nervus  opticus  hin  ab.  Die  Umgebung  des  letztem 
erscheint  in  einer  ringförmigen,  4  bis  5  mm  breiten  Zone  bläulich  verfärbt; 
es  besteht  jedoch  kein  Staphyloma  posticum. 

Nach  Fixation  des  Bulbus  in  10  ^/o  Formalinlösung  (24  Stunden  lang) 
wurden  die  Ansätze  der  äussern  Augenmuskeln  und  die  Breite  der  Sehnen- 
Insertionslinien  gemessen. 

Der  Abstand  der  Insertion  vom  Homhautrande  beträgt  für  die 
Sehne 

des  Musculus  rectus  sup.         12  mm 
„         „  „      intem.        9  „ 

„         „  „      infer.        10  „ 

„         „  „      extern.     11  „ 

Die  Breite  der  Insertion  des  Musculus  rectus  superior  beträgt 
11mm;    ihre  Form    ist  die  eines  nach   vome  deutlich  konvexen  Bogens, 
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dessen   inneres  Ende  dem  Homhantrande  nm   2  mm  näher  liegt;  als  das 
äussere. 

Die  Breite  der  Insertion  des  Musculus  rectas  intern,  beträgt  11,5  mm; 
ihre  Form  ist  geradlinig;  das  obere  Ende  liegt  der  Cornea  1  mm  näher  als 
das  untere. 

Die  Breite  der  Insertion  des  Musculus  rectus  infer.  beträgt  12  mm 
und  hat  die  Form  eines  flachen,  nach  der  Hornhaut  zu  konvexen  Bogens^ 
dessen  inneres  Ende  der  Hornhaut  um  3  mm  näher  liegt  als  das  äussere. 

Die  Breite  der  Insertion  des  Musculus  rectus  extern,  beträgt  eben- 
falls Timm;  sie  bildet  einen  ganz  flachen  nach  vorne  konvexen  Bogen. 

Die  Sehne  des  Musculus  obliquus  sup.  hat  eine  Breite  von  12  mm. 
Ihre  Insertion  verläuft  fast  in  einer  frontalen  Ebene,  nur  ganz  leicht  schräg 
von  aussen-vome  nach  innen-hinten  geneigt.  Der  Abstand  der  in  der  Höbe 
des  vertikalen  Meridians  gelegenen  Mitte  der  Sehne  vom  obern  Limbus  be- 
trägt 24,5  mm.  Die  Durchtrittsstelle  der  obern  äussern  Vortexvene  liegt 
hinter  dem  Äquator  und  temporalwärts  vom  äussern  Ende  des  Obliquus- 
sehnenansatzes. 

Die  Sehne  des  Musculus  obliquus  infer.  inseriert  hinter  dem 
Äquator  etwas  oberhalb  des  horizontalen  Meridians  mit  einem  bogenförmigen, 
nach  oben  konvexen  Ansatz,  dessen  Richtung  dem  horizontalen  Meridian 
ziemlich  parallel  verläuft.  Die  Länge  der  Sehne  beträgt  8  mm,  der  Abstand 
ihres  vordem  Endes  vom  Limbus  26  mm.  Eine  Beziehung  zu  einer  Vortex- 
vene, die  durch  die  Muskelaktion  etwa  komprimiert  wei-den  könnte,  ist  hier 
ebensowenig  wie  beim  Musculus  obliquus  sup.  aufzufinden. 

Der  Bulbus  wurde  dann  in  Alkohol  von  langsam  steigender  Konzen- 
tration nachgehärtet,  was  ohne  alle  Deformierung  von  statten  ging,  und 
schliesslich  durch  einen  dem  horizontalen  Meridian  parallelen  Schnitt,  der 
eine  obere  Kalotte  abtrennte,  eröffnet.  Bei  der  Eröfihung  floss  ein  Teil  des 
Glaskörpers  als  dünne  Flüssigkeit  ab,  zum  Teil  präsentierte  er  sich  als 
lange,  äusserst  zarte  grauliche  Stränge.  Die  Binnenmembranen  zeigten  sich 
tadellos  anliegend,  bis  auf  einen  Teil  der  Netzhaut,  die  auf  einer  Strecke 
vom  hintern  Augenpol  bis  temporalwärts  hinter  dem  Äquator  beim  Auf- 
schneiden des  Bulbus  eine  flache  artefizielle  Ablösung  erlitten  hatte.  Die 
Aderbaut  bietet  überall  den  zieriichen  Anblick  der  von  dem  Untergrunde 
des  dunkelpigmentierten  Stromas  sich  scharf  abhebenden  blutleeren  und  da- 
her hellem  Gefässwindungen  und  -Verzweigungen.  Herdveränderungen 
fehlen  vollständig.  Nur  in  der  äussersten  Peripherie,  hart  an  die  Ora  ser- 
rata  angrenzend,  finden  sich  in  euier  ringsherumgehenden,  etwa  6 — 8  mm 
breiten  Zone  grössere  und  kleinere,  vielfach  konfluierende,  scharfbegrenzte 
atrophische  Herde,  durchschnittlich  von  Stecknadelkopfgrösse  und  von  einem 
schmalen  Pigmentsaum  umgeben. 

Mikroskopischer  Befund. 

Die  Conjunctiva  bulbi  besteht  aus  zartem,  kemarmem  fibrillärem 
Gewebe  mit  weit  ofienen  Gefässiuminis.  Der  Übergang  des  Bindehaut- 
epithels in  das  der  Hornhaut  erfolgt  in  regelmässiger  Weise  in  einer  Ent- 
fernung von  etwa  2  mm  vom  Kammerwinkel.  Doch  lassen  sich  gröbere 
und  feinere  Kapillaren  des  Randschlingennetzes  noch  eine  beträchtliche  Strecke 
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weit  in  die  Hornhaut  hinein  verfolgen,  begleitet  von  einem  spärlichen,  aas 
ovalen  oder  mehr  spindligen  Zellen  bestehenden  Bindegewebe,  wie  es  sich 
ähnlich  anch  zwischen  Homhaatstroma  and  Epithel  vorschiebt.  Wo  es 
endet,  beginnt  die  Bowm ansehe  Membran,  die  fast  dnrchgehends  tadellos 
erhalten  vorhanden  ist.  Nur  an  wenigen  Stellen  von  meist  geringer  Aus- 
dehnung finden  sich  Unregelmässigkeiten  derselben  in  Form  von  kurzen, 
bisweilen  auch  etwas  langem  Unterbrechungen  ihrer  Kontinuität.  Dieselben 
sind  ausgefallt  durch  ein  aus  spärlichen  spindelzelligen  Elementen  zusammen- 
gesetztes Zwischengewebe,  das  die  Basalschicht  der  Epithelzellen  in  sanftem 
Bogen  nach  vorne  vorwölbt,  ohne  aber  an  der  Vorderfläche  des  Epithels 
eine  Niveauveränderung  zu  bewirken.  Am  Rande  dieses  Zwischen gewebes 
sieht  man  die  Enden  der  Bowmanschen  Membran,  bisweilen  glatt, 
manchmal  etwas  aufgefasert 
oder  zugespitzt.  Veränderungen 
der  Hornhaut  in  der  Umgebung 
solcher  Herde  fehlen  sowohl 
von  Seiten  des  Stromas  wie 
des  Epithels  vollständig.  Hier- 
durch schon,  wie  auch  durch 
den  gesamten  Aufbau  der 
Herde  lassen  sich  entzündliche 
Vorgänge  als  etwaige  Grund- 
lage derselben  ziemlich  sicher 
ausschliessen.  Es  handelt  sich 
bei  ihnen  vielmehr  höchstwahr- 
scheinlich um  rein  mechanisch 
bedingte  Veränderungen,  um 
Risse  der  Bowmanschen 
Membran  infolge  abnormer 
Dehnung  der  Bulbushänte. 

Im  übrigen  erweist  sich 
dem  klinischen  Befunde  ent- 
sprechend die  Hornhaut  durchaus  frei  von  grobem  Veränderangen.  Ihr  Epithel 
besitzt  einen  völlig  regelmässigen  Aufbau  mit  normaler  Schichtung  der  einzelnen 
Zelllagen,  und  das  Aussehen  des  Homhautparenchyms  weicht  in  bezug  auf 
Anordnung  und  Verlauf  der  I^mellen  und  auf  die  Form  der  Horahautzellen 
in  nichts  von  dem  Aussehen  der  normalen  Homhaut  ab.  Eine  Abweichung 
ist  höchstens  darin  zu  erblicken,  dass  die  Homhautlamellen  nach  den  tiefen 
Lagen  zu  dichter  aneinandergepresst  erscheinen,  was  sich  in  einer  grössern 
Zahl  und  starkem  Abplattung  der  Hornhautkörperchen  äussert.  Doch  mag 
diese  Verdichtung  der  innem  Ooraeallamellen,  mit  der  auch  eine  stärkere 
Affinität  zu  den  Protoplasmafarbstoffen,  wie  Eosin,  mehr  noch  zu  Fuchsin, 
einherzugehen  scheint,  möglicherweise  auf  Rechnung  der  Formolfixierang  zu 
setzen  sein,  welch  letzteres  ja  bei  allen  seinen  Vorzügen  für  die  Konser- 
viemng  der  Gestalt  des  Bulbus  und  seiner  topographischen  Verhältnisse,  doch 
die  äuflsem  Membranen,  und  wie  Salz  mann  (3)  angibt,  auch  speziell  die  Ader- 
haut erheblich  zusammenpresst.  Auffälligere  Veränderungen  zeigt  nun  wieder 
die  Membrana  Descemetii,  auf  die  etwas  näher  eingegangen  werden  soll. 


Fig.  2. 
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Vorweg  ist  zu  betonen,  dass  die  Membrana  Descemetii  in  ihrer 
ganzen  Kontinuität  von  einem   Kammerwinkel  bis  zum  andern  vorhanden 
ist     Doch  treten    in  ihrem  Verlaufe  bemerkenswerte  Abweichungen   ihrer 
Dicke   ein.     Dieselben  bestehen  in  ihrer  einfachsten  Form  darin,   dass  die 
Membran  an   zwei  fast  immer  um  den  gleichen  Abstand  von  durchschnitt- 
tich  0,8  mm   voneinander  getrennten  Stellen  mit  einer  leichten   Abbiegung 
ihres   Endes   nach    der  Hornhaut  zu  aufhört,    während  der  zwischen    den 
beiden  Enden   liegende  Abschnitt  von  einer  sehr  dünnen,  aber  mit  regel- 
mässigem  Endothelbezug  versehenen    Glashaut  bedeckt  ist,   die  sich  meist 
noch  unter  die  genannten  Enden  der  Membran,  zwischen  sie  und  Hornhaut- 
stroma  eine  kleine  Strecke  weit  fortsetzt.     In  dem  Winkel,  in  dem  das  ab- 
gesetzte Ende  der  Descemetschen  Membran  mit  der  dünnen  Glashaut  zu- 
sammenstösst,  ist  stets  eine  dichtere  Ansammlung  von  allerdings  immer  nur 
aus  wenigen  Elementen  bestehenden  Endothelzellen  zu  vermerken.     Noch 
auffälliger  wird  diese,  wenn  man  so  sagen  darf^  Kontinuitätsunterbrechung 
der  Glasmembran,  wenn,  was  häufiger  zu  sehen,  das  eine  Ende  derselben 
oder   auch    beide   eine    deutliche    hirtenstabförmige    Krümmung   nach  der 
Hornhaut  zu  aufweisen,  indem  dadurch  die  Niveauunterschiede  zwischen  ihr 
und  der  auf  der  „unterbrochenen''  Strecke  immer  vorhandenen  dünnen  Glas- 
haut   markanter  hervortreten.     Endlich    erfährt  dieser   Vorgang   vermzelt 
dadurch  eine  Steigerung,  dass  das  hirtenstabförmig  nach  der  Hornhaut  zu 
umgekrempelte  und  an  der  Vorderfläche  von  Endothelzellen  bedeckte  Ende 
der  Descemetschen  Membran  noch  eine  Strecke  weit  nach  rückwärts  zieht, 
während   zugleich    die  zwischen  den    ursprünglichen    Enden    der  Membran 
gelegene  dünne  neugebildete  Glashaut  sich  ebenfalls  noch  unter  dieses  um- 
gerollte Stück  vorschiebt,  so  dass  nun  eine  dreifache   Schicht  glashäutiger 
Substanz  die  Homhauthinterfläche  bedeckt.     Doch  ist  die  Ausdehnung  dieser 
Verdreifachung  der  hintern   Glashaut  stets  eine  sehr  beschränkte,  die  0,4 
bis  0,5  mm  nicht  übersteigt     Die  Gesamtdicke  der  drei  Schichten  beträgt 
an  der  dicksten  Stelle  rund  50  fi,  gegenüber  der  normalen  Membrana  Des- 
cemetii von   8fi  Dicke,  welcher  Wert  sich  bei  der  interponierten  dünnen 
Glashaut  noch  auf  die  Hälfte  reduziert. 

Bemerkenswert  ist,  dass  nirgendwo  eine  Abhebung  der  umgekrempelten 
Glasmembran  von  der  Hornhaut  stattfindet,  dieselbe  vielmehr  kontinuierlich 
ihrer  Unterlage  fest  anhaftet  Ferner  ist  die  Häufigkeit  der  beschriebenen 
Veränderung  zu  betonen,  die  vielfach  an  ein  und  demselben  Schnitt  in  ihren 
verschiedenen  Formen  beobachtet  werden  kann,  und  endlich  noch  der  Um- 
stand hervorzuheben,  dass  sidi  diese  Veränderung  in  der  jeweilig  vorhan- 
denen Form  ununterbrochen  auf  ein  verhältnismässig  weites  Homhautgebiet 
erstreckt  So  ist  beispielsweise  die  letzterwähnte  Form  von  dreifacher  Schich- 
tung der  Glasmembran  in  den  Schnitten  1 20  bis  300  immer  an  der  gleichen 
Stelle  aufzufinden.  Es  mag  auch  hier  wiederholt  werden,  dass  die  eben 
beschriebenen  Veränderungen  der  Membrana  Descemetii  rein  mechanisch 
verursacht  sind,  und  nichts  anderes  als  durch  Überdehnung  entstandene 
Risse  der  Descemetschen  Membran,  bzw.  deren  Folgeerscheinungen 
darstellen,  indem  das  ursprüngliche  anatomische  Bild  der  Risse  durch  gleich- 
zeitig einsetzende  raparative  Neubildung  glashäutiger  Substanz  modifiziert 
und  verwischt  erecheint. 


Untersuchungen  zur  pathologischen  Anatomie  usw.  13 

Was  noch  die  Dicke  der  Hornhant  anbetrifft,  so  beträgt  dieselbe 
in  der  Mitte  0,42  mm,  am  Rande  0,37  mm. 

In  der  Gomeasklera  und  Aber  dieselbe  hinaus  bis  zu  den  Muskelan- 
sätzen hin  worden  in  den  äussern  Lagen  der  Sklera  zahlreiche  Gefässdurch- 
schnitte  sichtbar.  Dieselben  sind  weit  offen  und  liegen  in  einem  von  ent- 
zündlichen Veränderungen,  wie  Exsudation  oder  zelliger  Infiltration  voll- 
kommen freien  Gewebe.  Das  Skleralgewebe  erscheint  zumal  in  seinen 
Innern  Lagen  ausserordentlich  dicht  (Formolfixierung!);  eine  Auflockerung 
der  äussern  Lamellen  ist  nurgends  vorhanden. 

Die  Kammerbucht  ist  weit  offen;  es  besteht  also  keine  periphere 
vordere  Irissynechie.  Im  Gegenteil  beträgt  der  Winkel,  den  die  Iris  an 
ihrer  Wurzel  mit  der  Skleracomea  bildet,  meist  mehr  als  einen  halben 
rechten.  Audi  in  der  Struktur  der  Iris  ist  ein  Unterschied  gegenüber  einer 
normalen  Iris  nicht  aufzufinden.  Das  aus  zartem,  retikuliertem,  massig  korn- 
reichem Bindegewebe  bestehende  Stroma,  das  ziemlich  reichlich  Gefässe  ent- 
hält und  von  Rgmentzellen  durchsetzt  ist,  lässt  deutlich  die  Schichtung  in 
vordere  Grenzschicht,  eigentUches  Stroma  und  hintere  Grenzschicht  erkennen*. 
Der  Musculus  sphincter  ist  gut  ausgebildet:  von  den  beiden  Schichten  des 
Pigmentepithels  ist  die  vordere  schütter  pigmentiert,  die  hintere  von  dichtem 
schwarzem  Pigment  angefüllt 

Der  gut  entwickelte  Giliarmuskel  besteht  vorwiegend  aus  dicht  ge- 
drängten, durch  spärliches  gefässhaltiges  Bindegewebe  verbundenen  Meri- 
dionalfasem.  Doch  sind  vorne  innen  auch  mehrfache  quergetrofiene  Bündel 
von  Rmgmuskulatur  vorhanden.  Innerhalb  des  Ciliarmuskels  finden  sich 
einzelne  grossere  Gefässquerschnitte,  teils  leer,  teils  von  roten  Blutkörperchen 
angefüllt.  Entzündliche  Veränderungen  fehlen  hier,  ebenso  wie  in  der  Iris, 
vollkommen. 

Das  Maschenwerk  des  Ligamentum  pectinatum,  das  eine  Längen- 
ausd^nung  von  0,6  mm  besitzt,  zeigt  eine  kräftige  Entwicklung.  Die 
Masdien  sind  offen,  besonders  die  nach  innen  gelegenen  oft  weit  dilatiert, 
aber  alle  völlig  leer,  ohne  körperliche  oder  amorphe  Einlagerungen.  Der 
Circulus  venosus  Schlemmii  fehlt  in  dem  grössten  Teile  des 
Bulbusumfanges  und  zwar  weisen  die  Verhältnisse  ohne  Gesetzmässigkeit 
regionäre  Verschiedenheiten  auf.  In  bestimmten  Abschnitten,  so  z.  B.  in 
den  Schnitten  Nr.  220  bis  280  findet  sich  überhaupt  keine  Spur  eines 
Gefässlumens,  weder  auf  der  temporalen  noch  auf  der  nasalen  Seite.  Es 
erscheinen  hier  die  innem  Sklerallamellen,  die  die  Begrenzung  des  Ligar 
mentum  pectinatum  nach  aussen  hin  bilden,  dichter  aneinandergelagert,  was 
sich  durch  ein  engeres  Zusammenrücken  ihrer  Kerne,  ihr  mehr  gleichmässiges 
Gefüge  und  eine  gewisse  Neigung  zu  etwas  stärkerer  Imbibition  mit  Farb- 
stoffen zu  erkennen  gibt  Von  einer  erheblichem  Gefässentwicklung  in  der 
Umgebung,  von  Kemwucherung  oder  Zellinfiltration  ist  dabei  nicht  im  ge- 
ringsten die  Rede.  Es  lässt  sich  im  Gegenteil  bei  fortgesetztem  Vergleich 
mit  normalen  Eontrollpräparaten,  wenn  man  von  dem  dichtem  Gefüge  der 
Sklera  im  vorliegenden  Falle  und  dann  eben  dem  Fehlen  des  Schlemm- 
sehen  Kanals  absieht,  ein  Unterschied  diesen  gegenüber  nicht  auffinden. 
Über  die  Schnittnummer  280  hinaus  bleibt  auf  der  nasalen  Seite  der  Be- 
fund völligen  Fehlens  des  Schlemm  sehen  Kanals  in  sonst  durchaus  intakter 
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Umgebung  der  gleiche.  Auf  der  temporalen  Seite  hingegen  wird  gldch  an 
der  Aussenseite  des  Ligamentum  pectinatum  ein  umschriebenefl  mndticheB 
bzw.  ovales  Gefäsalumen  sichtbar,  das  seiner  Lage  nach  nur  als  ein  Stück 
des  Circulus  venosus  Schlemmii  gedeutet  werden  kann.  Der  rudimentäre, 
hypoplastische  Charakter  dieses  Gefässabschnittes  ergibt  sich  dnmal  daraus, 
dass  derselbe  im  weitem  Verfolg  der  Sclinitte  bald  wieder  verschwinde^ 
sodann  aus  dem  sehr  reduzierten  Kaliber  desselben.  So  mass  ich  an  dem 
ovalen  Gefftssquerschnitt  den  kleinem  Durchmesser  zu  25^,  den  grossem 
zu  42  bis  76^,  während  als  entsprechende  Masse  an  einem  normalen  Eon- 
trolipräparate  59  bis  Sb  fi  für  den  kleinem  und  210  bis  295^  für  den 
grossem  Durchmesser  erhalten  wurden. 

In  einer  grossem  Anzahl  Schnitte,  z.  B.  zwischen  Nr.  120  und  200, 
fehlt  nasal  ebenfalls  jede  Andeutung  vom  Schlemm  sehen  Kanal.  Auf  der 
temporalen  Seite  findet  sich  in  der  Nähe  des  Ligamentum  pectinatum  in 
den  innem  Sklerallagen  ein  sclimaler  Strang  dunkel  tingierter  Zellen,  der, 
wie  sich  stellenweise  bei  stärkerer  Vergrössernng  ermitteln  iässt,  aus  einer 
Doppelreihe  sehr  dicht  aneinandergelegener  paralleler  Keme  besteht,  und  der 
seiner  Lage  nach  sehr  wohl  als  Überrest  des  Schlemm  sehen  Kanals  an- 
gesehen werden  könnte.  Gegen  diese  Annahme  spricht  jedoch,  dass  dieser 
Zellstrang  sich  oft  noch  eine  beträchtliche  Strecke  weit  nach  rückwärts  über 
den  Ciliarmuskel  hin  verfolgen  lässt,  so  dass  er,  zumal  auch  in  der  Um- 
gebung Kapillaren  unter  dem  gleichen  Bilde  von  langem  oder  kurzem 
Zellsträngen  sich  vorfinden,  wohl  eher  ebenfalls  als  Kapillargefäss  anzusehen 
ist  Für  diese  Deutung  fällt  auch  der  Umstand  ins  Gewicht,  dass  der 
Canalis  Schlemmii  da,  wo  er  wirklich  vorhanden  iot,  als  kleines  rundes  oder 
ovales  GefässgebUde  sich  präsentiert,  das  auch  bei  etwaiger  Kompression 
niemals  das  Bild  der  in  Rede  stehenden  langgestreckten  Zellstränge  dar- 
bieten würde,  sowie  ganz  besonders  noch  der  Umstand,  dass  dieser  Zell- 
strang von  den  äussem  Lamellen  des  Ligamentum  pectinatum  meist  deut- 
lich durch  einen  wenn  auch  sehr  schmalen  Streifen  Skleralgewebe  ge- 
schieden ist. 

Die  Ciliarfortsätze  sind  vielfach  etwas  ausgezogen,  aber  dabei  gut 
entwickelt  und  nicht  im  geringsten  atrophisch.  Besonders  der  hinterste 
Processus  der  nasalen  Seite  zeigt  sich  in  einer  Anzalil  durch  die  Pupille 
gehender  Schnitte  ausserordentlich  verlängert  bis  zur  Hälfte  der  Irisl^ge 
und  lässt  das  ihn  durchziehende  Kapillargefäss  bis  an  die  Spitze  aufs  deut- 
lichste wahmehmen. 

Die  in  grosser  Zalil  sichtbaren  Zonula fasern  sind  vielfach  in  ihrer 
ganzen  Länge  bis  zur  Ora  serrata  bzw.  zwischen  die  Täler  der  Ciliarfort- 
sätze zu  verfolgen.  Irgendwelche  Besonderiieiten  sind  an  ihnen  nicht  wahr- 
zunehmen. 

Die  Linse  findet  sich  an  ihrer  normalen  Stelle.  Ihre  Dicke  beträgt 
3  mm  (Formolfixiemng!),  ihr  äquatorialer  Durchmesser  9  mm.  Trotz  der 
hochgradigen  Verlängerung  einzelner  Ciliarfortsätze  bleibt  also  auch  hier 
noch  ein  sehr  ausgiebiger  freier  circumlentaler  Raum. 

An  der  Aderhaut,  die  der  Sklera  allentlialben  fest  anliegt,  fHUt  eine 
sehr  ausgesprochene  Verschmälemng  der  Membran  sofort  ins  Auge.  Die- 
selbe hat  an  ihrer  breitesten  Stelle  in  der  Äquatorialgegend  eine  Dicke  von 
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bl  fif  die  sich  nadli  dem  hintern  Balbusabechnitt  zu  nooh  weiter  bie  auf 
2b  fi  reduziert.  Obwohl  eine  auf  Kosten  des  Gefässparenchyms  stattgehabte 
ZoBahme  des  bindegewebigen  Stromas  und  vor  allem  eine  Umwandlung 
des  zart  retikulierten  in  mehr  derb  fibröses  Gewebe  nicht  zu  verkennen  ist^ 
80  läfist  sich  docb  wenigstens  in  ausgedehnten  äquatorialen  Abschnitten  der 
Membran  nicht  von  einer  sehr  erheblichen  Atrophie  derselben  sprechen. 
Hier  ist  die  Schichtung  derselben  nach  dem  Kaliber  ihrer  GefMsse  noch 
recht  gat  zu  erkennen  und  selbst  die  Kapillarschicht  ist  streckenweise  deut- 
lich nachweisbar.  Die  Hauptmasse  des  Stromas  ist  vielfach  arm  oder  gar 
vdJHg  drei  von  Pigmentzellen,  welch  letztere  vorwiegend  zwischen  den 
äuflsersten  Schichten  und  in  der  Suprachorioidea  angesammelt  sind.  In- 
folgedessen erscheint  die  Aderhaut  auf  weite  Strecken  innen  und  aussen  von 
einer  Pigmentschicht  eingescheidet,  innen  vom  Rgmentepithel  der  Netzhaut, 
aussen  vom  Stromapigment  der  Ghorioidea  und  Suprachorioidea.  Nach  dem 
hintern  Pol  zu  tritt  natürlich  mit  der  zunehmenden  Verdünnung  der  Mem- 
bran auch  die  eigentliche  Atrophie  derselben  deutlicher  zutage.  Hier  hat 
ein  vöUiger  Schwand  der  Kapillarschicht  Platz  gegriffen;  das  Stroma  ist  zu 
einem  dünnen,  von  spärlichen  grossem  und  kleinem  bluthaltigen  Gefässen 
durchsetzten  bindegewebigen  Häutchen  reduziert;  von  der  normalen  Schich- 
tung ist  keine  Spur  mehr  zu  erkennen.  Veränderungen,  die  mit  Sicherheit 
als  entzündliche  gedeutet  werden  könnten,  sind  nirgends  in  der  Aderhaut 
aufzufinden. 

Dagegen  trifft  man,  wenn  auch  im  Verhältnis  zu  oben  beschriebenen 
analogen  Vorgängen  an  andern  Teilen  des  Bulbus  auffallend  spärlich  streng 
umschriebene  Veränderungen  in  der  Aderhaut,  die  sich  folgendermassen  dar- 
stellen: Es  tritt  beispielsweise  in  einer  Ausdehnung  von  85^  eine  Ver- 
breitemng  der  Aderhaut  auf  das  Doppelte  ihrer  sonstigen  Dicke  ein,  womit 
eine  auffällige  Regellosigkeit  ihrer  Straktur  gegenüber  dem  sonst  fast  nor- 
malen Aufbau  dnhergeht  An  diesen  Stellen  zeigt  sich  die  Lamina  vitrea 
auseinandergesprengt  und  die  Ghoriocapillaris  geschwunden,  während  gleich- 
zeitig eine  Wucherung  teils  der  bindegewebigen  Strom azellen,  teils,  und 
zwar  vorzugsweise,  der  retinalen  Pigmentepithelien  stattgefunden  hat,  die 
den  Defekt  der  Glashaut  ausfüllen.  Die  letztein  haben  vielfach  ihr  Pigment 
eingebflsst,  das  man  nun  als  freie  Körnchen  zwisclien  den  Zellen  gelagert 
sieht  Der  ganze  Vorgang  ist  durchaus  m  Analogie  zu  setzen  mit  der 
gleichartigen,  aber  viel  häufiger  anzutreffenden  Veränderung  an  der  Mem- 
brana Descemetii,  wie  sie  oben  genauer  beschrieben  ist,  und  ist  als  ein 
durch  die  abnorme  Dehnung  der  Augapfelhüllen  verursachter  Einriss  der 
Lamina  vitrea  chorioideae  zu  bezeichnen. 

Sehr  gut  erhalten  ist  die  Netzhaut  zu  nennen.  Zwar  erscheinen 
die  Nervenfaserschicht  und  auch  die  Ganglienzeilsclücht  ziemlich  schmal, 
die  letztere  arm  an  gut  tingierten  Kernen.  Dagegen  smd  die  beiden 
Kömerschichten  und  ebenso  die  Sehzellen  ausgezeichnet  erhalten.  Eine 
anffäUigere  Hypertrophie  der  Stützsubstanz  ist  nicht  wahrzunehmen.  Die 
mnsivische  Schicht  ist  allenthalben  in  regelmässigem  Aufbau  vorzufinden. 
Weder  Atrophie  derselben  noch  Wucherungsvorgänge,  abgesehen  von 
den  obengenannten  umschriebenen  Veränderangen,  sind  nachweisbar.  Da, 
wo   dieselbe  infolge   leichter    Faltungen    der  Binnenmembranen    fiächenhaft 
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getroffen  ist^    zeigt   sie  überall  die   regelmässige  Anordnung   des  normalen 
Mosaiks. 

Der  Nervus  opticus  zeigt  an  seiner  Eintrittsstelle  eine  ausgesprochene 
kesselförmige  glaukomatöse  Excavation,  indem  das  Niveau  der  Lamina 
cribrosa  deutlich  noeh  naeh  rfickwärts  von  den  hintern  SkleraUamellen  ge- 
rtlckt  ist.  In  der  Mitte  der  Excavation  treten  die  Zentralgefässe  der  Netz- 
haut aus  dem  Optikusstamme  hervor,  eingehüllt  und  begleitet  von  Binde- 
gewebe,  das  in  die  innem  Schichten  der  Netzhaut  übergeht  Die  temporale 
Wand  des  Sklerallochs  ist  stark  abgeschliffen,  die  nasale  springt  medialwärta 
vor,  doch  so  wenig,  dass  man  kaum  von  einem  Skleral^spom^  reden  kann. 
Temporal  endet  die  Lamina  elastica  chorioideae  mit  dem  Pigmentepithel 
etwas,  wenn  auch  nur  wenig,  vom  Rande  des  Skleralloches  entfernt:  rela- 
tive Retraktion;  nasal  ist  die  Netzhaut  über  die  vorspringende  nasale  Skleral- 
kante  nodi  ein  wenig  auf  die  excavierte  Papille  hinübergezogen:  Super- 
traktion  der  Netzhaut.  Der  intervaginale  Raum  ist  ausserordentlich  weit, 
die  Sklera  im  Bereiche  desselben  ganz  ausserordentlich  verdünnt,  nur  0,1 2  mm 
dick,  also  ganz  bedeutend  dünner  als  die  Netzhaut  in  der  Umgebung.  Die 
beschriebene  Konfiguration  der  Sehnerveneintrittsstelle  ähnelt  derjenigen,  die 
als  für  Myopie  charakteristisch  zuletzt  durch  Heine  (4)  eine  eingehende 
Darstellung  erfahren  hat 

Der  vorliegende  Fall  ist  also  gekennzeichnet  durch  eine  infolge 
hochgradiger  Dehnung  der  gesamten  Sklera  eingetretene  ex- 
cessive  Vergrösserung  des  Augapfels,  durch  offene  Kammer- 
bucht, Fehlen  des  grössten  Teiles  des  Schlemmschen  Ka- 
nales,  durch  Atrophie  der  Chorioidea  mit  Einreissen  der 
Lamina  vitrea,  glaukomatöse  Excavation  der  Papille,  bei 
völUger  Abwesenheit  jedweder  entzündlichen  Erscheinungen. 

Fall  III. 

Der  Fall  entstammt  aus  der  Privatpraxis  der  Herrn  Geheimrat  Saemisch. 

L.  C,  ISjähriges  Mädchen,  tritt  am  27.  Oktober  1885  in  Behandlung. 
Rechts:  Mydpie  3,5  D.  S.  =  %q. 
Links:  Hydrophthalmus,  S.  =  0.  Cornea  klar, 
vordere  Kammer  tief;  Excavation.  Tension  erheblich  gesteigert.  Conjunc- 
tivitis catarrhal.  oc  sin.  durch  die  beträchtliche  Vergrösserung  des  Auges 
verursacht  Der  Hydrophthalmus  soll  sich  von  den  ersten  Lebensmonaten 
ab  langsam,  ohne  bis  jetzt  Beschwerden  zu  machen,  entwickelt  haben.  Über 
die  frühere  Funktion  des  Auges  Hess  sich  nichts  ermitteln.  Nach  Anwen- 
düng  von  Adstringentien  trat  eine  zeitweise  Besserung  im  Katarrh  ein,  die 
besonders  gegen  Ende  des  Jahres  1886  längere  Zeit  anhielt.  An&ng 
1887  wurde  das  linke  Auge  durch  Ausbruch  einer  Keratitis  bullosa  ge- 
reizt Dieselbe  bildete  sich  nur  auf  kurze  Zeit  zurück,  wurde  im  April 
1887  recht  heftig  und  veranlasste  dann  die  am  9.  Mai  1887  ausgeführte 
Enudeation.  Im  März  1887  war  die  Papille  noch  zeitweise  sichtbar  ge- 
wesen. 
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Makroskopischer  Befund. 

Der  Bulbus  war  in  MQllerscher  Flüssigkeit  gehärtet  und  in  Glycerin 
aufgehoben  worden;  er  war  im  horizontalen  Meridian  halbiert. 
Die  Masse  des  gehärteten  Bulbus  sind: 

Sagittaler  Durehmesser  32^5  mm 
Vertikaler  „  26      „ 

Transversaler     „  26,5   „ 

Der  Abstand  vom  Homhautrande  beträgt  für  die  Sehne 

des  Musculus  rectus  superior     9  mm 

ff          f,  y,      internus     8    ,, 

ff          „  ,j      extemus  11    „ 

„           „  „       inferior  10    „ 

Der  Homhautdurchmesser  beträgt  vertikal       14,5  mm 

„  „       horizontal  15,5    „ 

Die  Tiefe  der  vordem  Kammer  beträgt  5,0   „ 

Mikroskopischer  Befund. 

Die  Conjunctiva  bulbi  zeigt  abgesehen  von  zahlreichen  prall  ge- 
füllten Gefässen,  die  vielfach  von  einer  kleinzelligen  Infiltrationszone  um- 
geben fflnd,  und  einzelnen  ausgedehnten,  wohl  bei  der  Enudeation  zu  stände 
gekommenen  Extravasaten,  die  das  lockere  Conjunctivalgewebe  auseinander- 
drängen, weiter  keine  Abweichung  von  der  Norm., 

In  der  Hornhaut,  deren  Dicke  in  der  Mitte  wie  in  den  Bandpai*tien 
rund  0,50mm  beträgt,  finden  sich  ausgedehnte  Alterationen  der  Epithel- 
schicht als  Substrat  der  klinisch  unter  dem  Bilde  der  Keratitis  bullosa 
aufgetretenen  Veränderungen.  Während  das  Epithel  auf  weite  Strecken 
hin  in  regelmässiger  Schichtung  verläuft,  finden  sich  zerstreut,  besonders  in 
der  nasalen  Bnlbushälfte,  Abhebungen  der  Epithelschicht,  die  dadurch  zu 
Stande  kommen,  dass  eine  auch  spärliche  Rundzellen  enthaltende,  eiweiss- 
reiche  Flüssigkeit  zwischen  Bowm  an  scher  Membran  und  Epithellage  zur  Aus- 
schddung  gekommen  ist.  Durch  diese  Ausscheidung,  aus  der  sich  die  al- 
buminoiden  Bestandteile  teils  als  unregelmässige  kleine  Klumpen,  teils  in 
mehr  netzförmiger  Anordnung  niedergeschlagen  haben,  wird  stets  die  ganze 
Dicke  der  Epithelschicht  von  der  Unterlage  abgehoben,  wie  es  schon  früher 
von  Saemi8ch(5)  und  Schweigger  (6)  als  für  die  Keratitis  bullosa 
charakteristisch  geschildert  worden  ist.  Durch  weitere  Zunahme  des  sub- 
epithelialen Odemes  ist  es  dann  schliesslich  zu  umfangreicher  Blasen- 
bildung gekommen,  deren  Decke  schliesslich  nur  mehr  aus  den  obersten, 
abgeplatteten,  dünnen  Zelllagen  besteht,  so  dass  verständlich  wird,  wie  das 
nach  klim'schen  Erfahrungen  leicht  eintretende  Platzen  der  Blasen  schon 
durch  geringfügige  Läsionen,  wie  z.  B.  durch  den  Lidschlag  bewirkt  wer- 
den kann. 

Neben  dieser,  für  die  Keratitis  bullosa  charakteristischen  Blasenbildung 
kommt,   wenn  audi  seltener,  noch    eine  zweite  Art  von  Hohlraumbildung 
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innerhalb  des  Epithels  zur  Beobachtung.  Man  findet  nämlich  bisweilen 
in  der  Nähe  der  Blasen  eine  starke  Verdickung  des  Epithels ,  die  offenbar 
als  regenerative  Epithelwucherung  zu  deuten  ist,  und  die  den  Zweck  hat, 
die  durch  Platzen  der  Blasen  und  Abstossung  ihrer  Decke  entstandenen 
Epitheldefekte  zu  ersetzen.  Innerhalb  dieser  vereinzelt  recht  beträchtlichen 
Epithelschwielen  kommt  es  nun  zur  Degeneration  und  Einschmelzung  von 
Ejpithelzellen,  so  dass  schliesslich  detritusgefQllte,  kleine,  cystische  Hohkäume 
resultieren,  die  sich  von  den  bullösen  Blasen,  abgesehen  von  der  ganz  ab- 
weichenden Entstehung,  noch  durch  ihre  lediglich  intraepitheliale  Lage  und 
femer  dadurch  unterscheiden,  dass  sie  niemals  die  Ausdehnung  der  erstem 
erreichen. 

Die  Hornhautgrundsubstanz  sieht  leicht  gequollen  aus,  besitzt 
aber  hn  übrigen  keine  grobem  Texturveränderangen  bis  auf  eine  in  der 
Nähe  des  temporalen  Homhautrandes  gelegene  umschriebene  Partie,  in  der 

im  Bereiche  der  vordem  Hälfte 
der  Lamellen  ein  fibrillärer  Zer- 
fall und  starke  Aufquellung  des 
Gewebes  eingetreten  ist  Hand 
in  Hand  damit  geht  eine  ziem- 
lich starke  Vermehrang  der 
fixen  Bmdegewebszellen,  die 
zum  Teil  den  Typus  der  jungen 
Zellen  des  Granulationsgewebes 
tragen,  so  dass  diese  ganze 
Partie  eine  gewisse  Ähnlichkeit 
mit  myxomatösem  Gewebe  be- 
sitzt Die  Bow  mansche 
Membran  findet  sich  in  ganzer 
Ausdehnung  sehr  gut  erhalten 
vor,  wenn  man  von  gering- 
fügigen Verdünnungen  derselben 
absieht  Eigentliche  Risse  der- 
selben sind  nicht  nachzuweisen. 
Auch  die  Membrana  Des- 
cemeti  ist  überall  vorhanden  und  meist  sehr  dünn,  nimmt  aber  nach  der 
Peripherie  hin  ausserordentlich  an  Dicke  zu.  Hier  begegnet  man  auch 
wieder  der  bei  dem  Falle  I  und  H  näher  beschriebenen  Veränderang,  die 
als  reparierter  Riss  der  Membrana  Descemeti  aufzufassen  ist,  indem 
man  an  zwei  einander  zugekehrten  etwa  0,25  mm  voneinander  entfemten 
Stellen  die  breite  Descemet  sehe  Membran  nach  vom  leicht  abgebogen 
enden  sieht,  während  das  Zwisdienstück  zwischen  jenen  von  einer  dünnen 
Lage  endothelbedeckter  Glashaut  überzogen  ist. 

In  die  peripheren  Horahautpartien  erstrecken  sich  zahlreiclie  Ge- 
fäBse,  die  vielfach  von  einem  aus  kleinen  Rundzellen  zusammengesetz- 
ten Infiltrationsring  umgeben  sind.  Weiter  skleralwärts  werden  die  meist 
Venen  angehörigen  Gefässquerschnitte,  die  stark  dilatiert  und  mit  roten 
Blutkörperchen  prall  angefüllt  sind,  immer  zahh-eiclier,  während  die  An- 
sammlung   von    Lymphocyten    in    ihrer    Umgebung    sich    in    bescheidenen 
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Grenzen  hält.  Eine  abnorme  Verdünnung  der  Sklerocomealzone  ber 
steht  nicht. 

Eine  schwerwiegende  Änderung  hat  nun  in  den  topographischen  Ver- 
hältnissen der  die  Kammerbncht  begrenzenden  Gewebe  Platz  gegriffen,  in- 
dem durch  Anlagerung  der  Iriswurzel  an  die  Sklerocomea  eine  Verlegung 
des  Filtrationswinkels  herbeigeftlhrt  worden  ist  Da  die  anatomischen 
Verhältnisse  in  allen  Schnitten  auf  der  temporalen  wie  auf  der  nasalen 
Seite  im  wesentlichen  die  gleichen  sind,  so  kann  eine  gemeinsame  Schilde- 
rung derselben  erfolgen,  die  sich  im  einzelnen   folgendermassen  gestalten: 

Die  Iris  zieht  von  ihrer  Wurzel  an  zunächst  auf  einer  0,85  mm  langen 
Strecke  der  Innern  Sklerocomealwand  angelagert  nach  vorwärts,  um  dann 
einwärts  zur  Pupille  hin  abzubiegen.  Auf  der  temporalen  Seite  hat  dabei 
schon  eine  offenbar  auch  ältere,  recht  feste  Verlötung  zwischen  dem  Iris- 
gewebe und  der  Sklerocomealwand  stattgefunden,  so  dass  das  erstere  schon 
staik  verdünnt  ist,  und  nur  mit  Mühe  mehr  von  letzterem  differenziert 
werden  kann.  Hingegen  ist  auf  der  nasalen  Seite  die  Struktur  der  Iris 
noch  fast  gänzlich  unverändert  und  ihre  Verbindung  mit  der  Sklerocomea 
mehr  eine  mittelbare  durch  einen  schmalen,  hellen,  ziemlich  kemarmen 
Gewebsstreifen  von  faserigem  Bau,  der  sich  in  ein  den  neuen  Kammer- 
winkel auskleidendes,  zartes,  retlkuliertes  Gewebe  fortsetzt  Dasselbe  ist 
von  dem  bindegewebsreichen  Irisstroma  ebenso  wie  von  dem  Skleralgewebe 
schon  durch  seine  bei  van  Gieson-flü'bung  viel  hellere  Farbe  mit  Leichtig- 
keit zu  untersdieiden  und  besteht  aus  einem  locker  gefügten  Netzwerk 
protoplasmareicher  Zellen  von  epitheloider  Form,  in  das  sich  die  Endothelien 
der  Irisvorderfläche  einerseits,  anderseits  die  der  Membrana  Descemet!  bzw. 
des  Ligamentum  pectinatnm  hinein  verfolgen  lassen.  Da  zwischen  diesen 
letztem  und  den  sonstigen  Zellen  dieses  Maschenwerkes  nicht  die  geringsten 
morphologischen  oder  tinktoriellen  Unterschiede  zu  statuieren  sind,  vielmehr 
ein  vollkommen  gleichmässiges  Aussehen  derselben  in  die  Augen  springt, 
so  kann  dieses  ZeUnetz  mit  ziemlicher  Sidierheit  von  einer  Wucherung  der 
Kammerwinkelendotheiien  abgeleitet  werden.  Dieselbe  erscheint  auf  der 
nasalen  Seite  rdchlicher  entwickelt  als  auf  der  temporalen,  wo  das  Gefüge 
des  Zellnetzes  durch  die  oft  massenhaft  in  feinen  Gewebsmaschen  vorhan- 
denen roten  Blutkörperchen  mitunter  stark  verdeckt  ist  Letztere  finden 
sich  aber  auch,  wenn  auch  spärlidier,  zerstreut  im  neuen  Eammerwinkel 
der  nasalen  Seite. 

Abgesehen  von  der  Verändemng,  die  das  Irisgewebe  im  temporalen 
Kammerwinkel  im  Bereiche  der  peripheren  vordem  Synechie  durch  die  feste 
Verlötung  mit  der  Sklerocomea  erfahren  hat,  zeigt  sich  dasselbe  frei  von 
krankhaften  Veränderungen.  In  dem  kemreichen  Stroma  liegt  ein  kräftig 
ausgebildeter  Musculus  sphincter;  die  beiden  Pigmentschichten  der  Irishinter- 
flädie  sind  gut  entwickelt 

Der  Ciliarkörper,  dessen  bis  zum  vordem  Ansätze  reichende  Ab- 
lösung von  der  Sklera  ebenso  wie  die  der  Aderhaut  und  Netzhaut  ein  Arte- 
fakt darstellt,  besteht  aus  vorwiegend  meridlonalen  und  nur  spärlichen  cir- 
kulären  Bündeln.  Das  sie  einhüllende  interstitielle  Bindegewebe  weist  eine, 
allerdings  nicht  sehr  starke,  Vermehmng  auf.     Die  Clliarfortsätze  sind  ohne 
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Besonderheiten;  8ie  Bind  durchaus  nicht  abnorm  lang  ausgezogen^  aber  auch 
jeden£Bdl8  nicht  verkümmert  oder  atrophisch. 

Die  Linse  hat  einen  sagittalen  Durchmesser  von  3,5  mm,  einen 
Äquatorialdurchmesser  von  7,6  mm,  so  dass  also  zwischen  Linsenäquator 
und  Firsten  der  Giliarfortsätze  ein  breiter  Zwischenraum  bleibt,  der  durch 
die  auf  Kosten  der  vordem  Kammer  erfolgte  periphere  Vertiefong  der  hin- 
tern Kammer  noch  geräumiger  geworden  ist. 

Trotz  der  stattgehabten  Verschiebung  der  topographischen  Verhältnisse 
der  Kammerbucht  lassen  sich  die  einzehien  Gewebe  sehr  gut  auseinander- 
halten. Besonders  die  Weigertsche  Elastinfärbung  gestattet  eine  ausge- 
zeichnete Orientierung,  indem  sie  die  elastischen  Lamellen  des  Ligamentum 
pectinatum  aufs  schärfte  zur  Anscliauung  bringt.  Dieselben  sind  durch  die 
Anlagerung  der  Iriswurzel  fest  komprimiert,  und  grösstenteils  vom  Kammer- 
raum durch  die  angelagerte  Iriswurzel  getrennt;  nur  ihr  vorderster  Ab- 
schnitt grenzt  direkt  an  die  Kammer  an.  Doch  sind  auch  hier  keine  freien 
Lücken  mehr  vorhanden.  Trotz  dieser  ausgesprochenen  Kompressionserschei- 
nungen im  Bereiche  der  Kammerbuchtgewebe  finden  sich  in  allen  Schnitten, 
dicht  nach  aussen  vom  Ligamentum  pectinatum  an  der  Stelle,  die  normaler- 
weise dem  Schlemmschen  Kanal  entspricht,  ein  oder  mehrere  von  einem 
Rundzellenhof  umgebene  Gefässlnmina,  viel  häufiger  noch  eine  das  Lumen 
verdeckende,  umschriebene,  rundliche  oder  strangförmige  Kemansammlung, 
die  nur  auf  den  Girculus  venosus  Schlemmii  bezogen  werden  kann.  Die 
benachbarten  Gefässe  der  Episklera  und  der  oberflächlichen  Sklerallagen 
sind  prall  mit  Blut  angefüllt;  ihre  Umgebung  ist  ebenfalls  leicht  zellig 
infiltriert. 

Die  Konservierung  von  Aderhaut  und  Netzhaut  ist  keine  ganz 
vollkommene;  vielfach  waren  Stückchen  der  Membranen  abgeblättert,  an 
andern  Stellen  sind  sie  jedoch  wieder  in  weiter  Ausdehnung  recht  gut  er- 
halten. Infolge  artefizieller  Ablösung  von  der  Sklera  sind  die  Lamellen  der 
Suprachorioidea  weit  auseinander  gezerrt.  Das  Aderhautstroma  selbst  er- 
scheint sehr  stark  aufgelockert.  Es  ist  vollkommen  frei  von  entzündlichen 
Veränderungen.  Am  besten  erhalten  sind  die  äquatorialen  Abschnitte,  in 
denen  noch  sehr  zahlreiche,  grosse  blutgefüllte  Gefässe  sich  vorfinden.  Das 
Verhalten  der  Choriocapillaris  ist  wechselnd;  Strecken  auf  denen  sie  völlig 
fehlt,  stehen  andere  gegenüber,  die  sie  ausgezeichnet  erhalten  aufweisen. 
Doch  ist  im  allgemeinen  auch  in  äi^uatorialen  Abschnitten  eine  Atrophie  des 
Gefässparenchyms,  eine  Abnahme  des  Gesamtquerschnittes  der  Gefässe  wohl 
nicht  zu  verkennen.  Im  hintersten  Bulbusabschnitt  erscheint  die  Membran 
zu  einem  schmalen  gefässlosen  Bindegewebshäutchen  reduziert. 

In  der  Netzhaut  besteht  ein  ausgedehnter  Schwund  der  Nervenfase^ 
und  Ganglieuzellschicht  mit  Ersetzung  durch  Bindegewebe  bzw.  Gliagewebe. 
Die  Innern  Körner  sind  stark  verdünnt,  die  äussern  gut  erhalten,  die 
Stäbchen  und  Zapfen  zum  grossen  Teil  abgestossen,  wo  sie  vorhanden 
klumpig  verquollen,  nur  an  wenigen  Stellen  noch  leidlich  erhalten. 
Stellenweise  findet  sich  eine  hochgradige  Wucherung  der  Müllerschen 
Radlärfasem. 

Auch  das  Pigmentepithel  der  Netzhaut  ist  vielfach  abgestossen;  da,  wo 
es,  sei  es  der  Netzhaut,  sei  es  der  Aderhaut,  anhaftet,  zeigt  es  nicht  selten 
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Unregelmäsngkeiten  der  Form  nnd  ungleicbmässige  Anordnung  und  Ver- 
teilung des  Pigmentes  im  ZelUeib.  Eine  Wucherung  von  Pigmentepithelien 
ist  nicht  zu  sehen. 

Die  Papilla  nervi  optici  besitzt  eine  tiefe  Excaration  von  sehr 
aeitsamer  Art,  die  bedingt  ist  durch  eine  eigentümliche  Kon6guration  der 
angrenzenden  Skleralwände,  und  die  sich  auf  dem  horizontalen  Durchschnitt 
folgendermassen  präsentiert  (cf.  Taf.  III,  Fig.  9): 

Die  temporale  Skleralwandy  die  weit  —  etwa  3  mm  —  vor  der  Pa- 
pillenebene  nach  einwärts  verläuft ,  biegt  plötzlich  in  scharfem  Knick  nach 
rückwärts^  um  ziemlich  .steil  auf  den  temporalen  Rand  des  schräg  gestellten 
Sehnerveneintrittes  aufzustossen.  In  derselben  Höhe  mit  der  Umbiegungs- 
stelle  der  temporalen  Skleralwand  wendet  sich  auch  die  nasale  Skleralwand 
nach  einer  leichten,  glaskörperwärts  konvexen  Einwärtsbiegung  nach  hinten, 
und  geht  dann  in  kurzem  Bogen  in  die  Ebene  der  Lamina  cribrosa  über, 
die  in  ihrer  Lage  den  hintersten  Lamellen  der  nach  hinten  gerückten  na- 
salen Skleralwand  entspricht.  So  kommt  es,  dass  die  gesamte  tiefe  Ex- 
cavation  nur  zur  Hälfte  und  zwar  im  temporalen  Absdmitt  vom  Sehnerven 
gebildet  wird,  während  im  nasalen  Abschnitt  eben  die  tiefe  Skleralektame 
an  ihrer  Bildung  teilnimmt.  Die  Grenze  zwischen  diesen  beiden  Abschnitten 
markiert  sich  durch  den  etwas  vorspringenden  nasalen  Papillarrand  der 
Sklera,  der  die  tiefe  Excavation  somit  in  einen  grössern  temporalen  ner- 
vösen, und  einen  kleinem  nasalen,  von  der  Sklera  gebildeten  Anteil  trennt 
Letzterer  entspricht  dem  hintersten  Abschnitte  der  Skleralpartie,  die  im  Be- 
reiche des  sehr  weiten  nasalen  Intervaginalraums  liegt,  und  die  auch  die 
nasale  Wand  der  tiefen  Ektasie  darstellt.  Dieser  Teil  der  Sklera  hat  eine 
Dicke  von  nur  0,21  bis  0,25  mm.  Temporalwärts  ist  der  Intervaginal- 
räum  sehr  schmal  und  endet  nach  vom  ausgezogen,  spaltförmig  zugespitzt. 
Die  in  seinem  Bereiche  liegende  Sklera,  die  sonach  die  temporale  Wand 
der  Ektasie  bilden  hilft,  hat  an  der  dünnsten  Stelle  eine  Dicke  von  0,34  mm, 
die  weiter  nacli  dem  hintern  Augenpol  zu  durch  die  Verstärkung  von  Seiten 
der  temporalen  Optikusdura  rasch  auf  0,51  bis  0,59  mm  ansteigt.  Die 
Aderhaut  ist  in  der  weitem  Umgebung  der  Excavation  hochgradig  atrophisch. 
Doch  lassen  sich  ihre  Reste  mit  der  hier  vielfach  unterbroclienen  und  wellig 
verlaufenden  Lamina  vitrea  bis  über  die  Um  biegungssteile  der  temporalen 
Skleralwand  hinaus  verfolgen,  wo  sie  dann  endet,  während  die  Netzhaut 
hier  noch  eine  Strecke  weiter  in  die  Excavation  hineingeht.  Auf  der  nasalen 
Seite  erstrecken  sich  die  atrophische  Aderhaut  und  die  Netzhaut  mit  dem 
rarefizierten  Pigmentepithel  über  die  excavierte  Skleralpartie,  von  der  sie 
aber  arteüziell  siel)  losgelöst  haben,  bis  dicht  an  den  nasalen  Skleralrand 
der  Papille  hinan. 

Die  hier  beschriebene  Ektasie,  für  deren  Entstehung  jedenfalls  arte- 
fizielle  Einwirkungen  bei  der  Härtung  oder  Einbettung  nicht  verantwortlich 
gemacht  werden  können,  weist  viele  gemeinsame  Züge  mit  einer  angeborenen 
Anomalie  auf,  und  zwar  mit  einem  Colobom  am  Sehnerveneintritt,  wie  es 
z.  B.  Bock (7)  in  seiner  bekannten  Monographie  auf  Tafel  VI,  Flg.  36 
abgebildet  hat,  oder  wie  es  zugleich  mit  einem  nach  unten  angrenzenden 
Chorioidealcolobom  von  Salffner(8),  der  im  linken  Bulbus  eines  Pferdes 
neben    andern  Missbildungen  eine  unten   an  die  tief  excavierte  Papille  an- 
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schliessende,  in  gleichem  Niveau  mit  dieser  gelegene  taBchenförmige  Skleral- 
ektasie  auffand,  beschrieben  und  illustriert  worden  ist.  Doch  lässt  sich  die 
Zugehörigkeit  zu  den  Sehnervencolobomen,  besser  gesagt,  zu  den  Colobomen 
am  Sehnerveneintritt,  ffir  die  schon  die  Lage  der  Skleralektasie  nasal  vom 
Optikus  und  femer  der  Umstand,  dass  sich  die,  wenn  auch  atrophische 
Chorioidea  samt  den  beiden  Blättern  der  sekundären  Augenblase  deutlicli 
über  die  Ektasie  liinüber  bis  zum  Rande  des  Optikus  hin  verfolgen  lassen, 
sowie,  dass  die  Zentralgefässe  an  normaler  Stelle  liegen,  zum  mindesten  sehr 
ungewöhnlich  erscheint,  um  so  weniger  mit  Sicherheit  erweisen,  als  auch 
eine  erworbene  Anomalie  in  Frage  kommen  kann,  die  mit  der  vorliegenden 
Verändeiiing  sehr  grosse  Ähnlichkeit  hat.  Ich  meine  die  glaukomatöse 
Skleralexcavation  im  Bereiche  des  Conus  hochgradig  myopischer  Augen,  die 
Kampherstein (9)  vor  einiger  Zeit  beschrieben  hat,  ferner  den  bemerkens- 
werten Fall  von  Ruptura  sclerae  in  staphylomate  postico,  dessen  Schilde- 
rung wir  Wintersteiner(lO)  verdanken.  Doch  besteht  auch  diesen  Fällen 
gegenüber,  in  denen  die  Ektasie  einen  temporal  an  den  Optikus  angrenzen- 
den Bezirk  betraf,  der  durch  einen  ausgedehnten  myopischen  Conus  zur 
Dehnung  disponiert  war,  ein  sehr  erheblicher  Unterschied  darin,  dass  im 
vorliegenden  Fall  die  ektatische  Skleralpartie  nasal  vom  Optikus  gelegen  ist, 
und  sich  lediglich  auf  den  sehr  weiten  nasalen  Intervaginsdranm  beschränkt. 
Ich  möchte  mir  daher  im  vorliegenden  Falle  die  Entstehung  der  eigenartigen 
Excavation  auf  Grund  der  von  Schnabel  und  Herrnheiser(ll)  ent- 
wickelten Anschauungen  so  vorstellen,  dass  hier  im  Bereiche  des  wegen  der 
wohl  vorhandenen  Myopie  an  sich  schon  weitem  nasalen  Intervaginalraumes 
eine  abnorme  Schwäche  der  Lederhaut  vorhanden  war,  die  bei  der 
spätem  andauernden  Steigerung  des  intraokularen  Drackes  schliesslich  nach- 
gab und  nach  hinten  ausgebogen  wurde,  und  dadurch  die  Seitwärtsschiebung 
der  gleichfalls  excavierten  Papille  bewurkte. 

Der  Sehnerv  selbst  ist  atrophisch;  seine  Maschenräume,  die  infolge 
Zunahme  und  Sklerose  des  bindegewebigen  Septenwerkes  verkleinert  er- 
scheinen, weisen    eine  erhebliche  Zunahme  von  Gliagewebe  auf. 

In  diesem  Falle  finden  wir  also  Vergrösserung  des  gesamten 
Bulbus  wahrscheinlich  kombiniert  mit  myopischem  Langbau, 
Keratitis  bullosa,  leichte  entzündliche  Veränderungen  in  der 
Umgebung  des  Kammerwinkels,  Obliteration  der  Kammer- 
bucht durch  periphere  vordere  Irissynechie  und  Neubildung 
endothelogenen  Bindegewebes  in  der  neuen  Kammerbucht, 
teilweise  Obliteration  des  Canalis  Schlemmii,  massige  Atro- 
phie der  Chorioidea  und  Retina,  tiefe  glaukomatöse  Ex- 
cavation der  Papille,  staphylomatöse  Ektasie  der  Sklera 
im  Bereiche  des  nasalen  Intervaginalraumes. 

Fall  IV. 

Dieser  Fall  entstammt  gleichfalls  der  Privatpraxis  des  Herrn  Geheim- 
rat Saemisch,  dem  ich  die  klinischen  Notizen  über  diesen,  wie  über  den 
vorhergehenden  Fall  verdanke.     Hans  M.  S.,  fünf  Wochen  alt,  ein  Kind 
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blutsverwandter  Eltern  (Coufiin  und  Cousine!),  wurde  am  24.  Oktober 
1886  zum  erstenmal  untersucht 

Rechts:  Cornea  globosa;  Hornhaut  nur  leidit  getrübt  Papille  nicht 
excaviert 

Links:    Hornhaut   stärker   getrübt;    vordere   Kammer   viel  tiefer  als 
rechts;  Papille  nicht  sichtbar.     Nach  der  Geburt  (Forceps)  sollen  die  Horn- 
häute noch  viel  trüber  gewesen   sein.     Links  wurde  zweimal  wöchentlich 
Eserin  verordnet.     Die  nächste  Untersuchung  fand  erst  am   10.  Oktober 
1890    statt     Die    weitere   Entwicklung    des  Hydrophthalmus   sinister   hat 
langsame  aber  stetige  Fortschritte  gemacht,  so  dass  die  Lidspalte  seit  An- 
fang des  Jahres  1890  nicht  mehr  geschlossen  werden  konnte.     Die  Horn- 
haut ist  so  getrübt,  dass  von  der  Iris  nichts  zu  sehen  ist     Der  Bulbus 
hart.     Der  Zustand   des  rechten  Auges  ist  kaum  über  die  Cornea  globo 
hinausgegangen.     Papille   deutlich  zu  sehen.     Das  rechte  Auge  wird  dur 
das  linke  gerdzt     Am   11.  Oktober  1890  Enucleation  des  linken  Aug 
Der  Reizzustand  des  rechten  verliert  sich  sehr  bald. 

Makrpskopischer  Befund. 

Der  Bulbus  war  in  Müll  er  scher  Flüssigkeit  gehärtet  und  aufgehoben 
und  im  horizontalen  Meridian  aufgeschnitten.  Die  Masse  des  gehärteten 
Bulbus  sind: 

Sagittaler  Durchmesser 
Horizontaler       „ 
Vertikaler  „ 

Homhautdurchmesser  horizontal 

„  vertikal 

Tiefe  der  Vorderkammer 
Basis  der  Cornea  von  einem  Eammer- 

winkel  zum  andern  gemessen     15,5  ,, 
Vom  Limbus  beträgt  der  Abstand  der  Sehne 

des  Musculus  rectus  super.         9  mm 
„         „  „       intern.        7,5  „ 

„         „  „      infer.        10      „ 

,9         jf  „       extern.     10,5   „ 

Mikroskopischer  Befund. 

Die  Conjunctiva  bulbi  besteht  aus  einem  äusserst  lockern  fibril- 
lären  Gewebe  mit  ziemlich  reichlichen  Gefässen,  die  auf  dem  Querschnitt 
zum  Teil  leer,  zum  Teil  dicht  mit  roten  Blutkörperchen  angefüllt  erscheinen. 
Wie  in  der  ganzen  Conjunctiva  überhaupt,  so  wird  speziell  um  die  Gefäss- 
quersdmitte  herum  jede  zellige  Infiltration  vollkommen  vermisst 

Die  Hornhaut,  die  sehr  stark  gewölbt,  ja  geradezu  halbkuglig  der 
Sklera  aufsitzt,  erscheint  ausserordentlich  wenig  verändert.  Ihre  Dicke  be- 
trägt in  der  Mitte  0,76— 0,80 mm,  während  sie  in  den  seitlichen  Teilen 
auf  0,68  mm  bestimmt  wird.  Die  Randpartien  der  Hornhaut  sind  gedehnt 
und  der  Conjunctivalansatz,  dessen  Entfernung  von  der  Iriswurzel  hier  auf 
durchschnittlich  4  mm  zu  bemessen  ist  erscheint  daher  nach  vorne  gerückt 
Das  Epithel  der  Hornhaut  sitzt  durchgehends  in  normaler  Schichtung  und 
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ohne  Lückenbildung  der  Bowm ansehen  Membran  anf.  Letztere  ist  meist 
intakt  vorhanden.  An  andern  Stellen  fehlt  de,  während  ein  ans  sehr  spär- 
lichen spindügen  Bindegewebszellen  und  plattgedrtlekten  Wanderzellen  za- 
sammengesetztes  Gewebe,  wie  es  bei  Keratitis  superficialis  angetroffen  wird, 
sich  zwischen  Epithel  und  Stroma  ausbreitet.  Ein  älmliches  Gewebe  ist 
bisweilen  auch  in  kurzer  schmaler  Schicht  unter  der  dann  mdst  verdttDnt 
aussehenden  Bowman sehen  Membran  anzutreffen.  In  den  Randpartien  ist 
diese  vereinzelt  durch  Auftreten  von  Längsspalten  aufgefasert,  wobei  dann 
jenes  neugebildete  Gewebe  zwischen  den  Lamellen  der  Membran  wahrzu- 
nehmen ist.  Eigentliche  Querrisse  der  Membran  sind  nicht  nachzuweisen. 
Die  ebenerwähnten  Veränderungen  erstrecken  sich,  wie  gesagt,  nur  auf  die 
alleroberfiächlichsten  Schichten  der  Hornhautgrundsubstanz  und  sind  auch 
hier  durchaus  nicht  sehr  auffällig.  Das  übrige  gesamte  Hornhautstroma 
lässt,  von  einer  geringfügigen  Kernvermehrung  und  hier  und  da  vortiandenen 

leichten  Zellinfiltration  im  Be- 
reiche etwa  des  obem  Drittels 
der  Homhautlamellen  abge- 
sehen, überhaupt  keine  Verän- 
derungen erkennen.  Dabei 
ignoriere  ich  natürlich  die  als 
Härtungseffekt  aufzufassende, 
über  fast  die  ganze  Hornhaut 
ausgebreitete  Lückenbildung 
zwischen  den  Lamellen.  Jeden- 
falls sind  im  Hinblick  auf  die 
klinisch  konstatiert  gewesene 
stärkere  Hornhauttrübung  die 
anatomischen  Veränderungen 
als  ausserordentiich  geringfügig 
zu  bezeichnen. 

An  der  Membrana  Des- 
cemetii  werden  wieder,  wenn 
auch  in  geringerm  Grade,  die 
mehrfach  erwähnten  Verände- 
rungen beobachtet,  die  als  geheilte  Risse  derselben  angesehen  werden 
müssen.  Beispielsweise  geht  an  zwei  einander  nahe  gegenüberliegenden 
Stellen  die  ziemUch  kräftig  entwickelte  elastische  Membran  leicht  comeal- 
wärts  abgebogen  in  eine  den  zwischen  beiden  gelegenen  Abschnitt  aus- 
kleidende sehr  dünne  Giashaut  über,  die  sich,  wie  besonders  anschaulich  mit 
Weigerts  Elastinfärbung  nachzuweisen  ist,  meist  noch  ein  kleines  Stück 
weit  über  die  dicke  Glashaut  zwischen  sie  und  Comealstroma  vorschiebt 
Nach  der  Peripherie  zu  tritt  eine  sehr  erhebliche  Verdünnung  der 
Cornea  bzw.  der  Sklera  ein,  so  dass  am  Sklerallimbus  in  der  Mitte  zwischen 
Conjunctivalansatz  und  Iriswurzel  die  Dicke  der  fibrösen  Augenkapsel  beider- 
seits nur  etwa  0,25  bis  0,29  mm  beträgt.  Das  grösste  Interesse  erwecken 
nun  die  Verhältnisse  in  der  Umgebung  der  Kammerbucht,  die  eine  etwas 
detailliertere  Schilderung  des  anatomischen  und  topographischen  Aufbaues 
derselben  erheischen  (cf.  Taf.  I  und  III,  Fig.  4  und  10). 
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Die  Kammerbncht  ist  weit  offen  und  stellt  einen  leicht  abge- 
nmdeten  rechten  Winkel  dar,  dessen  äussere  Wand  von  der  Sklerocomea 
und  dessen  hintere  Wand  von  der  Vorderseite  des  auf  dem  Qaerschnitt 
fast  ein  rechtwinkliges  Dreieck  darstellenden  Ciliannuskels,  und  von  der 
Inswnrzel  gebildet  wird.  In  kurzer  Entfernung  vom  Kammerwinkel,  da, 
wo  die  innersten  Homhautlamellen  sich  ebenfalls  zum  Ugamentum  pecti- 
natum  aufzufasern  beginnen,  ist  die  Membrana  Descemetii  abgerissen  und 
ihr  vorderes  Ende  ganz  kurz  kammerwSrts  abgehoben  und  dann  nach  der 
entgegengesetzten  Seite,  also  zur  Hornhaut  hm,  dnwärts  gerollt.  Das  hintere 
Ende  aber  bat  mitsamt  einer  Anzahl  darunter  liegender,  mit  ihr  verbundener 
Trabekd  des  Ligamentum  pectinatum  eine  ganz  hochgradige  Lageverschiebung 
erlitten,  indem  dieselben  von  der  Sklerocomea  weit  abgedrängt  und  auf 
die  Vorderwand  des  Ciliarmuskels  hinübergeschoben  worden  sind.  Die 
höchsten  Grade  erreicht  diese  Verschiebung  im  temporalen  Kammerwinkel, 
wo  das  freie  Ende  der  abgerissenen  Trabekel  pupillarwärts  bis  zur  vordem 
innem  Kante  des  Ciliarmuskels,  die  hier  dem  Irisansatz  entspricht,  abge- 
drängt worden  ist,  während  auf  der  nasalen  Seite  das  abgelöste  Balken- 
bündel seinem  ursprtlnglichen  Situs  näher  bleibt.  Auf  beiden  Seiten  und 
ebenso  auch  unten  im  Kammerwinkel  ist  aber  der  auch  graduell  nur  wenig 
verschiedene  Vorgang,  der  sich  hier  abgespielt  hat,  ganz  der  gleiche.  Der- 
selbe hat  sonach  zu  einer  partiellen  Zerreissung  des  Ligamentum 
pectinatum  gefflhrt,  von  dem  die  oberflächlichen  Trabekel  nach  Abreissen 
der  Membrana  Descemetii  rückwärts  bzw.  pupillarwärts  verschoben  worden 
sind,  während  die  in  ihrer  Lage  verbliebenen  tiefern,  äussern  Lamellen  den 
Abschluss  der  Vorderkammer  gegen  die  Sklerocomea  bewirken.  Die  letztem 
sind  ziemlich  dicht  aneinandergepresst,  so  dass  bei  ihnen  von  freien  Maschen 
kanm  gesprochen  werden  kann,  während  zwischen  den  erstgenannten  natfir- 
lich  geräumige  Lücken  sichtbar  sind.  Besonders  übersichtlich  und  anschau- 
lich werden  diese  Verhältnisse  durch  die  elastische  Faserfärbung  Weigerts, 
die  auch  eine  genaue  Vorstellung  über  das  die  beiden  auseinandergedrängten 
Balkenbündel  trennende,  oder  besser  gesagt,  verbindende  Gewebe  vermittelt. 
Daaseibe  besteht  aus  ^nem  sehr  feinen  Netzwerk  von  Fasem,  in  das  nur 
vereinzelte  protoplasmaarme  Zellen  mit  stemförmiger  Verästelung  eingelagert 
sind,  und  schiebt  sich  keilförmig  zwischen  die  beiden  getrennten  Bündel  des 
Ldgamentes  hmein,  indem  seine  nach  der  Kammer  zu  gerichtete  konkave 
Begrenzung  die  oben  erwähnte  Abrundung  des  Kammerwinkels  bewerk- 
stelligt. Die  Elastinfärbung  zeigt  nun  dieses  feine  Fibrillennetz  zum  grossen 
Teil  ans  feinen  elastischen  Fäserchen  zusammengesetzt,  deren  Ursprung  aus 
den  angrenzenden  nächstgelegenen  Trabekeln  mit  aller  Sicherheit  zu  erkennen 
ist.  Zerstreut  zwischen  den  elastischen  Fasem  sind  auch  feine  Bindegewebs- 
fBBem  zu  sehen.  Diese  Struktur,  weiterhin  auch  der  Umstand,  dass  dieses 
netzförmige  Gewebe  über  die  allemächst  benachbarten  Trabekei  hinaus,  mit 
denen  es  in  Zusammenhang  steht,  nicht  weiter  verfolgt  werden  kann,  ge- 
nügen für  den  Nachweis,  dass  dasselbe  aus  dem  Ligamentum  pectinatum 
selbst  hervorgegangen  ist,  und  einen  durch  mechanische  Auseinander- 
zerrung hochgradig  verdünnten  Teil  des  Trabekelsystems  selbst 
darstellt  Es  ist  dieses  Gewebe  demnach  von  dem  den  „neuen''  Kammer- 
winkel des  FaUes  III  auskleidenden  und  abmndenden  interkalierten  Gewebe 
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trotz  der  engen  Verwandtschaft  histolo^flch  nnd  genetisch  als  durchaus  ver- 
schieden zu  bezeichnen. 

Durch  die  Auseinanderzeirung  des  ligamentum  pectinatum  ist  nun 
auch  der  Giliarmuskel  in  Mitleidenschaft  gezogen  worden,  indem  das  Kammer- 
wasser, dessen  Stauung  und  dadurch  bedingter  abnormer  Steigerung  des 
Augendruckes  und  Dehnung  der  Augapfelwandung  jene  auffällige  Verände- 
rung, ebenso  wie  die  sonst  regelmässige  Excavation  der  Papille  und  die 
Risse  der  Glashäute  zugeschrieben  werden  muss,  sich  zwischen  Ciliarmuskel 
und  Sklera  weiter  hinem  vordrängt.  Hierdurch  ist  der  vorderste  Teil  der 
sonst  der  Sklera  anliegenden  Aussenseite  des  Ciliarmuskels  von 
seiner  Unterlage  abgelöst  worden,  so  dass  derselbe  nunmehr  nach 
vom  gerichtet  ist,  und  bedeckt  von  den  abgerissenen  innersten  Trabekel 
des  Ligamentum  pectinatum  jetzt  die  hintere  Begrenzung  des  die  beiden 
auseinandergewichenen  Bündel  jenes  Trabekelsystems  verbindenden  lockern 
Maschenwerkes  bilden  hilft.  Die  vordere  Seite  des  dreieckigen  Giliarmuskel- 
querschnittes  hat  hierdurch  also  eine  Verlängerung,  und  die  Iris  demnach 
eine  nach  der  Augenachse  gerichtete  Verschiebung  ihrer  Wurzel  erfahren. 
Zugleich  ist  dadurch  die  innere  Kante  des  Ciliarmuskels  etwas  nach  rück- 
wärts gerückt,  so  dass  die  Vorderseite  desselben  annähernd  senkrecht  auf 
der  Sklerocomealwand  steht,  was  eben  die  rechtwinklige  Konfiguration  der 
Kammerbucht  verursacht 

Als  unzweifelhafte  Ursache  der  soeben  beschriebenen  sehr  merkwürdi- 
gen Veränderung  im  Filtrationswinkel,  ergibt  nun  die  weitere  histologische 
Untersuchung  gerade  in  diesem  Falle  in  unanfechtbarster  und  überzeugendster 
Weise  ein  absolutes  Fehlen  desGirculus  venosusSchlemmii.  In  keinem 
Schnitt  der  untersuchten  untern  grossem  Bulbushälfte,  die  auch  den  grOssten 
Teil  des  Pupillargebietes  in  sich  fasste,  und  die  im  horizontalen  Meridian, 
nur  der  Rest  mit  dem  untem  Kammerwinkel  im  vertikalen  Meridian,  ge- 
schnitten worden  war,  ist  auch  nur  die  geringste  Andeutung  von  einem 
Gefäss  an  der  fraglichen  SteUe  oder  in  ihrer  weitem  Umgebung  zu  er- 
blicken. Dabei  sind  die  ganzen  Verhältnisse  wegen  des  vöUigen  Fehlens 
irgendwelcher  entzündlichen  Erscheinungen  aufs  klarste  zu  übersehen,  so 
dass  auch  nicht  der  kleinste  Zweifel  an  der  Tatsächlichkeit  der  gemaditen 
Beobachtung  sich  aufdrängen  kann.  Die  durchaus  regelmässige  Anord- 
nung der  Skleralfasem  in  der  Kammerwinkelgegend,  die  in  dem  schön 
gleichmässigen  Abstand  ihrer  auffällig  zahh-eichen,  überraschend  scharf 
und  klar  hervortretenden  Kerne  ihren  Ausdrack  findet,  wird  nur  hin 
und  wieder  durch  beim  Schneiden  und  Fertigstellen  der  Präparate  ent- 
standene artefizielle  Spaltbildungen,  die  auf  den  jahreUngen  Aufenthalt 
des  Bulbus  in  Müll  er  scher  Flüssigkeit  zu  schieben  sind,  in  unliebsamer 
Weise  gestört  Doch  liegen  mir  zahlreiche  Präparate  vor,  die  hiervon 
frei  sind,  und  die  aUe  übereinstimmend  zeigen,  dass  weder  ein  wirk- 
liches Lumen,  noch  irgend  ein  noch  so  geringfügiger  Zellstrang  oder  Zell- 
haufe, oder  überhaupt  sonst  eine  Unterbrechung  der  normalen  Textur  der 
Sklera  an  der  Stelle  des  venösen  Ringgefässes  oder  in  seiner  Umgebung 
vorhanden  ist.  Überhaupt  ist  die  Zahl  der  episkleralen  und  SkleralgefSase 
in  der  weitem  Umgebung  des  Kammerwinkels  eine  äusserst  geringe  und 
werden    auch   die  bei   andem   Fällen    vorgefundenen    Schräg-    oder  Längs- 
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schnitte  von  Yerbindongsgefteen  ans  den  Ciliannoakelgeftoen  hier  völlig 
vermiast. 

Die  Iris  ist  weit  ausgezogen ,  so  daas  bei  einer  im  Kammerwinkel 
gemessenen  Homhautbasis  von  15,5  mm  die  PupillarOffiinng  nur  2  mm  be- 
trägt Ist  schon  hiemach  eine  recht  geringe  Dicke  der  Iris  zn  erwarten, 
so  erweist  sich  dieselbe  aber  noch  weit  geringfügiger  vermöge  einer  aus- 
gedehnten ganz  hochgradigen  Atrophie  derselben;  die  vorzugsweise 
in  ihrem  ciliaren  Teile  Platz  gegriffen  hat.  Während  auf  der  nasalen  Seite 
im  pnpillaren  Irisabschnitt  nooh  ein  deutliches,  kemreiches  retikuliertes  Stroma 
vorhanden  ist,  das  allerdings  auch  schon  derbere  Bindegewebszüge  aufweist, 
und  der  Musculus  sphincter  pupillae,  von  einer  Versehmälerung  seines  Quer- 
sdmittes  abgesehen,  noch  leidlidi  gut  erhalten  ist,  zeigen  sich  in  dem  ent- 
sprechenden Abschnitt  der  temporalen  Seite  die  stark  gelichteten  Quer- 
schnitte der  Mnskelbündel  in  ein  äusserst  kemarmes,  derbes  Bindegewebe 
eingelagert  Die  Zahl  der  Muskelbündel,  die  vielfiich  durch  zwischen- 
gewachsene breite  Bindegewebssepten  getrennt  sind,  ist  erheblich  reduziert, 
und  nur  hier  und  da  findet  sich  ein  gut  gefärbter  Kern.  Die  Fasern  selbst 
erscheinen  auf  dem  Querschnitt  mangelhaft  gefärbt,  oft  glasig  oder  stark 
granuliert,  mitunter  ausgefallen  und  durch  runde  freie  Lücken  ersetzt  Im 
Ciliarteil  der  Iris  ist  die  fibröse  Umwandlung  und  di^  damit  einhergehende 
Versdimälerung  des  Irisgewebes  noch  viel  weiter  vorgeschritten  und  zwar 
auf  der  temporalen  Seite  wieder  mehr  als  auf  der  nasalen.  Auf  ersterer 
zeigt  sich  die  Iris  in  ein  teils  derbfaseriges,  teils  völlig  homogenes  und  fast 
gefässfreies  Gewebe  umgewandelt,  das  auf  weite  Strecken  hin  keinen  ein- 
zigen Kern  mehr  aufweist,  und  das  so  verdünnt  ist,  dass  es  stellenweise 
nur  mehr  die  halbe  Breite  seines  wohlerhaltenen  Tapetums  besitzt. 

Von  den  Giliarfortsätzen  ist  der  vorderste  vielfach  lang  ausgezogen, 
so  steilenweise  auf  der  temporalen  Seite  bis  zu  fast  ein  Drittel  der  Iris- 
länge. Dabei  kann  aber  trotz  der  ziemlich  erheblichen  Versehmälerung 
nicht  etwa  von  einer  „Atrophie^'  desselben  die  Rede  sein.  Vielmehr  sieht 
man  üst  allenthalben  ein  blutkörperchenhaltiges  Kapillargefäss  bis  zum 
Gipfel  des  Processus  hinziehen.  Am  Ciliarmnskel  fällt  ein  erheblich  ver- 
mehrter Reichtum  an  interstitiellem  Bindegewebe  auf,  das  auf  dem  Quer- 
schnitt dem  Muskel  ein  ausgesprochen  netzförmiges  Aussehen  verleiht  und 
das  zahlreiche  grössere  und  kleinere  Gefässe  führt,  von  denen  einzelne  Venen 
ein  ganz  extremes  Kaliber  besitzen.  Die  Menge  des  Muskelgewebes  er- 
scheint vermindert;  neben  den  an  Zahl  überwiegenden  Meridionalfasem  fin- 
den sidi  auch  ziemlich  viele  Ringmuskelbündel  vor. 

Die  Linse  hat  einen  Äquatorialdurchmesser  von  8,5  mm,  einen  Sagittal- 
durchmesser  von  5,0  mm.  Der  Abstand  des  Linsenäquators  vom  Corpus 
cUiare  beträgt  temporal  4  mm,  nasal  3  mm;  der  Abstand  von  der  Spitze 
des  am  meisten  ausgezogenen  vordem  Ciliarfortsatzes  temporal  wie  nasal 
immer  noch  2  mm. 

Die  Aderhaut  erweist  sich  ebenso  wie  die  Netzhaut  flach  von  ihrer 
UnterUge  abgehoben,  infolgedessen  die  Lamellen  der  Suprachorioidea  stark 
ausemandergezerrt  sind,  hier,  wie  in  den  übrigen  Fällen,  wohl  ein  Kunst- 
produkt,  das  nach  den  Untersuchungen  E.  v.  Hippels  (12)  auf  die  Fixie- 
rung in  Müller  scher  Flüssigkeit  zurückzuführen  ist    Die  Ghorioidea  selbst, 
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deren  Gefüge  recht  locker  erscheint,  lässt  von  Atrophie  nichts  erkennen. 
Im  Gegenteil  ist  ihr  Gehalt  an  blntführenden  Gefässen,  dei-en  Anordnung 
fast  überall  dem  normalen  Aufbau  entspricht,  ein  recht  beträchtlicher,  und 
selbst  die  Ghoriocapillaris  ist  grösstenteils  wohlerhalten  vorhanden.  Zu  be- 
tonen ist,  dass  auch  hier,  ebenso  wie  im  Giliarkörper,  jede  Spur  von  ent- 
zünd  Hellen  Veränderungen  fehlt. 

Die  Netzhaut  ist  bis  auf  eine  deutliche  Verschmälerung  der  Nerven- 
faser- und  Ganglienzellschicht,  von  denen  die  letztere  nur  äusserst  spärliche 
Kerne  enthält,  sehr  gut  erhalten;  die  Schichtung  der  äussern  und  innem 
Kömer  ist  eine  durchaus  regelmässige,  und  ebenso  sind  die  Stäbchen  und 
Zapfen,  von  einer  Verquellung  ihrer  Aussenglieder  abgesehen,  gut  konser- 
viert Das  teils  der  Aderhaut,  teils  der  Netzhaut  anhaftende  Pigmentepithel 
zeigt  weder  progressive  noch  regressive  Veränderungen. 

Die  EintrittBSteUe  des  Sehnerven  besitzt  eine  tiefe  kesseiförmige  £x- 
cavation  von  1,4  mm  Tiefe.  Netzhaut  und  Aderhaut  rdchen  beiderseits 
bis  hart  an  den  Rand  des  Skleralkanales  heran.  Der  Intervaginabraum 
endet  temporal,  wo  er  sehr  schmal  ist,  zugespitzt,  während  er  nasal  etwas 
breiter  ist  und  sich  stumpf  an  die  Skleralwand  ansetzt.  Im  Sehnörven 
findet  sich  eine  Verbreiterung  und  Vermehrung  der  Bindegewebssepten,  wo- 
durch die  Masclienräume  für  die  Nervenfasern  eine  Verkleinerung  erfahren 
haben.  Innerhalb  dieser  ist  eine  geringfügige  Zunahme  der  Gliakeme  zu 
konstatieren. 

Resümieren  wir,  so  ergeben  sich  als  Hauptbefunde  eine  durch 
Dehnung  derGesamtsklera,  insbesondere  der  Sklerocorneal- 
zone,  bewirkte  gleichmässige  Yergrösserung  des  Bulbus, 
tiefe  glaukomatöse  Excavation  der  Papille,  hochgradige 
Atrophie  der  Iris,  Zerreissung  des  Ligamentum  pectinatum, 
absolutes  Fehlen  des  Circulus  venosus  Schlemmii  bei  Aus- 
schluss jedweder  entzündlichen  Gewebsveränderungen. 

Fall  V. 

Johann  Heinrich  Kraemer,  21  Jahre  alt,  aus  Troisdorf,  wurde  am 
29.  Februar  1880  in  die  Bonner  Augenklinik  aufgenommen.  Derselbe  hat 
in  den  ersten  Lebensjahren  auf  dem  linken  Auge  angeblich  noch  etwas 
sehen  können;  danach  wurde  das  Auge  aber  bald  funktionsuntüchtig  und 
nahm  aümählich  sehr  an  Grösse  zu.  Infolgedessen  war  Patient  in  den 
letzten  Jahren  oft  auch  am  Gebrauch  seines  rechten  Auges  behindert,  doch 
ohne  dass  je  entzündliche  Ersdieinungen  sich  an  demselben  gezeigt  hätten. 

Rechtes  Auge:  Normale  Verhältnisse;  S.  r.  =  '^/2o. 

Linkes  Auge:  Bulbus  stark  vergrössert,  ragt  weit  aus  der  Lidspalte 
vor.  Die  sehr  grosse  Cornea  zeigt  in  der  Mitte,  der  Lidspalte  entsprechend, 
eine  mehrere  Millimeter  breite,  mattgelb  weisse  Auflagerung.  Am  obem 
Comearande  befindet  sicli  beginnendes  Intercalarstaphylom.  Vordere  Kammer 
sehr  tief;  Iris  schlottert  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung.  Pupille  mittelweit, 
reagiert  nicht  auf  Licht.   Pupillargebiet  nach  innen  durch  eine  grauweisse  Masse 
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(Linse?)  verl^t  Ophthalmofikopische  Untersuchung  wegen  der  Trtlbungen 
unmögUch.  Die  Spannung  des  Bulbus  ist  gegenüber  rechts  deutsch  erhöht, 
das  Sehvermögen  ist  völlig  erloschen. 

Am  2.  III.  wurde  die  Enucleatio  bulbi  sinistri  nach  Lidspalten- 
erweiterung ausgeführt  und  Patient  am   21.  HL  aus  der  Klinik  entlassen. 

Makroskopischer  Befund. 

Der  Bulbus  war  in  Müllerscher  Flüssigkeit  aufgehoben  worden,  und 
im  horizontalen  Meridian  aufgeschnitten,  und  zwar  war  er  in  ein  kleineres 
oberes  und  ein  grösseres  unteres  Stück  zerlegt. 

Sagittaler  Durchmesser  31  mm 

Vertikaler  „  25,5  „ 

Transversaler    „  26,5  „ 

Hornhautdurchmesser  horizontal  16     „ 
„  vertikal      14,5  „ 

Tiefe  der  Vorderkammer  4,5  „ 

Vom  Limbus  beträgt  die  Entfernung  des  Sehnenansatzes 

des  Musculus  rectus  superior     9,5  mm 

„  „  ,,       internus     8,5    „ 

„  „  „       inferior    10        „ 

„  „  „       extemus  10        „ 

Mikroskopischer  Befund. 

Das  lockere  Gewebe  der  Conjunctiva  bulbi  ist  von  oberflächlichen 
und  tiefem  prall  gefüllten  Gefässen  durchsetzt,  die  sich  vielfach  auch  in 
die  Hornhaut  hinein  verfolgen  lassen.  Daneben  finden  sich  ausgedehnte 
Blntextravasate  in  derselben,  die  sich  auf  der  temporalen  Seite  ebenfalls 
etwas  in  die  Randpartie  des  Hornhautparenchyms,  die  mittlem  Lamellen 
desselben  auseinanderdrängend,  vorschieben. 

Das  Hornhautepithel  erscheint  in  den  zentralen  Teilen  leicht  uneben 
und  sendet  vielfach  kurze  Fortsätze  in  das  unterliegende  Stroma  hinein. 
Dieses  selbst  weist  hier  an  umschriebener  Stelle  sehr  ausgedehnte  degenerative 
Veränderungen  besonderer  Art  auf  mit  massenhafter  Einlagemng  von 
Kugeln  und  Schollen  einer  kolloiden  Substanz,  über  die  an  anderem  Orte 
noch  genauer  berichtet  werden  wird.  Risse  der  Membrana  Descemetii,  die 
sehr  gut  erhalten  ist,  sind  nicht  nachzuweisen,  ebensowenig  Neubildung  von 
giashäutiger  Substanz.  Auch  das  Endothel  der  Descemetschen  Membran 
ist  mdst  wohleriialten  vorhanden.  Demselben  findet  man  hier  und  da  zer- 
streut kleine  Häufchen  von  roten  Blutkörperchen  mit  kleinen  Pigmentklümp- 
chen  untermischt  aufgelagert,  daneben  bisweilen  amorphe  Teile  einer  ge- 
ronnenen Masse.  Die  gleichen  Präzipitate  finden  sich  im  neuen  Kammer- 
winkel, auf  der  Vorderfläche  der  Iris,  spärlicher  auf  der  Irishinterfläche,  sehr 
relchlioh  auf  und  zwischen  den  Ciliarfortsätzen,  femer  auch  auf  der  Pars 
citiaris  retinae. 

Die  Linse  fehlt  im  Präparat. 

Tiefgreifende  Verändemngen  hat  die  Gegend  der  uraprünglichen  Kammer- 
bucht  erfiihren.     Dieselbe  ist  vollständig  obliteriert,  indem  die  Iris 
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mit  ihrer  Wurzel  ringsum  auf  einer  Strecke  von  etwa  0,5  bis  0,6  mm  der 
Sklerocomealwand  anliegt,  und  dann  erst  nach  einwärtsbiegend  sich  zur 
Augenachse  hinbegibt,  so  dass  die  „neue''  Kammerbucht  um  die  genannte 
Entfernung  vor  der  ursprtlnglichen  gelegen  ist  Die  genauere  Durchsicht 
der  Präparate  ergibt  nun,  dsss  der  Verschluss  der  ursprünglichen  Kammer- 
bucht nicht  direkt  vom  Irisgewebe  selbst  verursacht  wird,  daher  die  eben 
gemachte  Angabe,  die  Iriswurzel  liege  der  Sklerocomea  an,  eine  gewisse 
Ungenauigkeit  einschliesst  Es  besteht  nämlich  kein  direkter  Kontakt  zwischen 
Iriswurzel  und  Sklerocomealwand,  vielmehr  ist  diese  Verbindung  eine  in- 
direkte, vermittelt  durch  ein  zwischen  beiden  gelegenes  interkaliertes  Ge- 
webe, das  allerdings  mit  beiden  in  engstem  Zusammenhange  steht  Das- 
selbe ist  besonders  reichlich  auf  der  nasalen  Seite  entwickelt  und  stellt 
sich  als  ein  zartes  retikuliertes  Bindegewebe  dar,  das  spärliche  endothdiale 

Zellen  enthält  und  hier  und  da 
kleine  Pigmentkömehen  und 
rote  Blutkörperchen  einschliesst 
Die  Ähnlichkeit  dieses  Gewebes 
mit  dem  Stroma  der  Iris,  in 
das  es  auch  fast  unmerklich 
übergeht,  ist  eine  ausserordent- 
lich grosse;  immerhin  lässt  es 
sich  aber  doch  von  demselben 
unterscheiden,  da  sein  Geftige 
viel  zarter  und  lockerer,  sein 
Kemgehalt  weit  gmnger  als 
im  Irisstroma  ist,  und  weil  ihm, 
im  Gegensatz  zu  diesem,  Ge- 
fässe  völlig  fehlen.  Ebenso 
innig  wie  mit  dem  Irisstroma 
ist  die  Verbindung  des  inter- 
kalierten  Gewebes  mit  der 
Sklerocomealwand,  in  die  hinein 
es  sich  verliert  Jedoch  zeigt 
die  Elastinfärbung  Weigerts,  dass  an  dem  Aufbau  dieses  Zwischengewebes 
die  elastischen  Fasem  des  Ligamentum  pectinatum  völlig  unbeteiligt  sind. 
Dieselben  sind  nicht  im  geringsten  auseinandergezerrt,  sondem  liegen  im 
Gegenteil  dicht  komprimiert,  aber  bei  Weigert- Färbung  in  ihrer  Struktur 
sehr  deutlich  erkennbar  nach  aussen  von  der  Iriswurzel  bzw.  von  dem  genannten 
Zwischengewebe,  und  durch  diese  vollkommen  gegen  die  vordere  Kammer 
abgeschlossen.  Es  ist  demnach  das  Zwischengewebe  ebenso  wie  in  Fall  III 
lediglich  als  Abkömmling  der  präformierten  endothelialen  Elemente  des 
Kammer^inkels  zu  betrachten,  die  die  Membrana  Descemetii,  die  Maschen 
des  Ligamentum  pectinatum  und  die  Vorderseite  der  Iris  auskleiden.  Die 
Begrenzung  desselben  gegen  die  Kammerbucht  wird  besonders  nasalwärts 
vielfach  durch  eine  feine,  aus  der  Membrana  Descemetii  hervorgehende  Mem- 
bran gebildet,  die  nach  ilurem  optischen  und  färberischen  Verhalten  als  neu- 
gebildete  elastische  Glashaut  anzusprechen  ist 

Gegenüber  diesen  bisher  geschilderten   Verhältnissen   der  nasalen  Seite 
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weifit  der  temporale  Kammerwinkel  bestimmte  Abweichungen  auf,  die 
darauf  hindeuten,  daas  der  zur  Verödung  der  ursprünglichen  Kammerbucht 
fülirende  Prozess  hier  altem  Datums  ist.  Nicht  nur  tritt  hier  das  Zwischen- 
gewebe zwischen  Iriswurzel  und  Sklerocomea  an  Menge  gegenüber  der 
nasalen  Seite  zurück,  so  dass  die  Iriswurzel  der  Sklerocomea  näher  gerückt 
ersehdnt,  sondern  auch  die  Struktur  desselben  erscheint  nicht  unerheblich 
modifiziert  Dasselbe  ist  viel  derber,  fibröser  und  besteht  anstatt  des  zarten 
Beticulums  aus  grobem  Bindegewebsbalken,  die  kaum  noch  Hohhräume 
zwischen  sich  lassen;  es  ist  mit  einem  Wort  cirrhotisch. 

Bei  der  hochgradigen  Alteration  der  Gewebe  der  Kammerbucht  ist  es 
fast  selbstverständlich,  dass  der  Circulus  venosus  Schlemmii  ebenfalls 
erheblich  in  llitleidenschaft  gezogen  worden  ist.  In  der  Tat  ist  er  auf  der 
nasalen  Seite  in  weitester  Ausdehnung  gesehwunden,  und  nur  in  wenigen 
Sdmitten  sieht  man  bei  einigem  Suchen  seine  Lage  noch  ziemlich  deutlich 
dnrch  eine  kleine  drcumscripte  Zellansammlung  markiert.  Auf  der  tempo- 
ralen Seite  findet  sich  überhaupt  keine  Spur  mehr  von  ihm  vor.  Ein  hier 
nach  aussen  von  der  Mitte  des  Ciliarmuskels  gegenüber  den  Processus  ciliares 
liegendes  weit  offenes  Venenlumen  kann  seiner  Lage  nach  nicht  als  Canalis 
Schlemmii  aufgefasst  werden. 

Die  Iris  besteht  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  aus  massig  kornreichem 
retikuliertem  Bindegewebe  mit  zahhreichen  bluthaltigen  Gef ässen.  Vordere  und 
hintere  Grenzschicht  sind  deutlich  ausgeprägt;  der  Musculus  sphincter  pupillae 
ist  aber  veriiältnismässig  schwach  entwickelt  und  innerhalb  der  Muskelschläuche 
finden  sich  vielfach  helle  Vakuolen.  Der  Pigmentbelag  der  Irishmterfläche, 
dessen  Zweischichtigkeit  im  ciliaren  Irisabschnitt,  gut  zu  erkennen  ist,  zeigt 
eine  völlig  ebenmässige  Entwicklung.  Dagegen  besteht  eine  von  der  Norm 
auffallend  abweichende  Erscheinung  darin,  dass  die  Irishinterfläche  viel- 
fach einen  eigentümlichen  Belag  trägt,  der  auf  der  nasalen  Seite  nur  den 
innersten  Teil  der  Pars  pupillaris  bedeckt,  während  er  in  der  temporalen 
Irishälfte  sich  vom  Pupillarrand  bis  fsiat  zum  Ciliaransatz  erstreckt  und  stellen- 
weise eine  Dicke  erreicht,  die  der  der  Iris  gleichkommt  Der  Belag  präsentiert 
sieh  als  eine  verschieden  dicke  bald  homogene,  bald  mehr  faserige,  stellen- 
wtise  ausgesprochen  lamellär  angeordnete  Schicht,  die  —  sehr  schwach  ge- 
f^bt  —  dem  Pigmentepithel  fest  aufliegt,  und  die  in  ihrem  Innern  nur  ganz 
vereinzelte  platte  Kerne  enthält,  während  ihre  Oberfläche  sich  stellenweise 
von  in  regelmässigen  Abständen  angeordneten  sehr  flachen  und  schwach  ge- 
f&bten  Zellen  bedeckt  zeigt,  die  am  freien  Irisrande  ohne  scharfe  Grenze 
in  das  Endothel  der  Irisvorderfläche  übergehen.  So  liegt  es  denn  nahe,  ein 
Überwachsen  von  Endothelien  der  Irisvorderfläche  auf  das  Pigmentepithel 
der  Hinterfläche  als  das  Primäre  hierbei  anzusehen,  und  die  genannte  Auf- 
lagemng  für  ein  von  ihnen  produziertes  „endothelogenes^^  Bindegewebe 
zu  halten,  zumal  entschieden  eine  Ähnlichkeit  mit  dem  bekannten  Kapsel- 
stargewebe der  Linse,  das  analoger  Herkunft  ist,  besteht,  und  das  Über- 
wuchern von  Endothelien  auf  die  Rückseite  der  Iris  und  eine  daran  an- 
schliessende Neubildung  von  glashäutigem  Gewebe  wiederholt  beobachtet  ist 
Sehr  interessant  ist  dabei  der  weitere  Befund  einer  auf  der  temporalen  Seite 
stärker  als  auf  der  nasalen  ausgeprägten  Einwärtskehrung  des  Pupillar- 
randes  der  Iris,  die  zu  einer  nach  hinten  zu  gerichteten  fast  rechtwmkligen 
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Abknickung  der  randständigen  Muskelbündel  geführt  hat,  während  das  Iris* 
stroma  um  den  freien  Band  hemm  bis  zur  Hinterflädie  umgebogen  ist,  und 
das  Pigmentepithel  dementsprechend  schon  eine  kleine  Strecke,  bevor  es  den 
freien  Irisrand  erreicht ,  aufhört  Als  Ursache  dieser  ungewöhnlichen  Form- 
anomalie des  freien  Irisrandes,  die  man  als  „Entropium'^  des  Pupillar- 
ran  des  der  in  GUukomaugen  bekanntlich  ^ast  regelmässig  anzutreffenden 
Ektropionierung  desselben  gegenüberstellen  kann,  ist  das  in  langsamer 
Schrumpfung  begriffene  neugebildete  Gewebe  der  Irishinterfläche  anzusehen, 
wie  ja  für  ein  stärkeres  Ectropium  uveae  die  ausnahmslos  auf  der  Vorder- 
fläche lokalisierte    analoge  Gewebsauflagerung  angeschuldigt  wird. 

Der  Giliarkörper  ist  auf  der  nasalen  Seite  ziemlich  stark  abgeplattet 
und  besteht  neben  spärlichen  drkulären  Muskelbündeln  vorwiegend  aus  Meri- 
dionalfasern.  Auf  der  temporalen  Seite  ist  die  Kompression  des  Muskels 
besonders  stark  ausgesprochen,  und  die  im  aligemeinen  ziemlich  rudimentär 
entwickelten  Processus  ciliares,  deren  Bindegewebe  und  Gefässwände  viel- 
fach beginnende  hyaline  Entartung  aufweisen,  sind  hier  nach  rückwärts  um- 
gelegt. Frischere  entzündliche  Veränderungen  fehlen  ebenso  wie  in  der  Iris 
vollkommen. 

Auch  an  den  tiefen  Membranen,  an  der  Aderhaut  und  an  der  Netz- 
haut sind  solche  nirgends  nachzuweisen.  Die  erstere  hat  ein  sehr  lockeres 
Gefüge.  Ihr  Gehalt  an  Pigmentzellen  ist  gering  und  vorwiegend  auf  die 
Suprachorioidea  und  die  Schicht  der  grossen  Geftlsse  beschränkt.  Diese 
sind,  mit  roten  Blutkörperchen  prall  angefüllt,  ziemlich  zahlreich  vorhanden 
und  lassen  vielfach  eine  leichte  hyaline  Wandverdickung  erkennen.  Die 
Choriocapillaris  ist  streckenweise  gut  erhalten,  auf  andern  Strecken  fiehlt  sie 
und  zwar  findet  letzteres  vorzugsweise  in  den  äquatorialen  Partien  statt 

Die  Netzhaut  ist  in  ihren  innem  Schichten  ausgedehnt  verändert 
Die  Schichten  der  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  die  gar  nicht  mehr  als 
solche  auseinanderzuhalten  sind,  werden  unter  starker  Zunahme  der  Stütz- 
fasern  durch  eine  ziemlich  mächtige  kern-  und  faserreiche  gliöse  Gewebs- 
schicht  von  stellenweise  netzförmiger  Anordnung  substituiert.  Die  iimem 
Kömer  sind,  wo  überhaupt  erhalten,  stark  verschmälert  Meist  fehlen  auch 
sie  vollständig  und  sind  in  das  neugebildete  Gliagewebe  aufgegangen.  Sehr 
gut  erhalten  sind  die  äussem  Kömer.  Die  Stäbchen  und  Zapfen  erscheinen 
vielfach  verquollen  oder  abgestossen,  mangelhaft  gefärbt  oder  fehlen  aucli 
gänzlich,  ebenso  wie  das  Pigmentepithel  der  Netzhaut  Doch  mag  dies 
auf  unzureichende  Konservierung  des  Bulbus,  über  die  nichts  näheres  be- 
kannt ist,  zurückzuführen  sein.  Mit  der  Innenfläche  der  Netzhaut  ist  fast 
allenthalben  der  zu  einer  schmalen  Schicht  geschmmpfte  Glaskörper  fest 
verbunden.  Derselbe  zeigt  auf  seiner  freien  Oberfläche  hier  und  da  eine 
Auflagerang  von  roten  Blutkörperchen  untermischt  mit  Pigmentkömehen. 

Der  Sehnerveneintritt  besitzt  eine  tiefe  kesseiförmige  Excavation. 
Die  Lamina  cribrosa  liegt  etwa  0,8  mm  hinter  dem  vordem  Ende  des 
beiderseits  gleichweiten  Intervaginalraumes. 

Eine  kurze  Zusammenfassung  ergibt  sonach  als  Hauptbefunde 
eine  gleichmässige  Vergrösserung  des  Bulbus,  kolloide  De- 
generation derCornea,  Obliteration  der  Kammerbucht  durch 
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periphere  vordere  Irissynechie  und  Neubildung  eines  endo- 
thelogenen  Bindegewebes  im  „neuen^^  Kammerwinkel,  völli- 
gen Schwund  des  Schlemmschen  Kanales,  Bildung  glas- 
häutigen Gewebes  auf  der  Irishinterfläche,  starke  Ver- 
schmälerung  des  Ciliarmuskels,  Atrophie  der  Betina  und 
glaukomatöse  Excavation  der  Papille. 

Fall  VI. 

Berta  Krämer,  14  Jahre  alt,  aufgenommen  am  8.  X.  1885.  Nach 
Angabe  der  sehr  schlank  anfgesdiossenen ,  emen  ausgeprägt  phthisischen 
Habitus  zeigenden  Patientin  hat  sie  mit  ihrem  rechten  Auge  niemals  sehen 
können.  Dasselbe  soll,  wie  die  Eltern  mitteilen,  von  Geburt  an,  wenn 
auch  bei  weitem  nicht  in  so  hohem  Grade  wie  jetzt,  vorgetrieben  ge- 
wesen sein. 

Status  praesens:  Der  rechte  Augapfel  prominiert  sehr  stark,  so 
dass  trotz  der  durch  die  Dehnung  vergrösserten  lidflädie  der  Lidschluss 
kaum  möglich  ist  Der  limbus  corneae  erscheint  infolge  der  Vergrösserung 
des  Bulbus  stark  verbreitert,  gleichsam  über  die  Randpartien  der  Cornea 
ausgezogen.  Am  obem  Cornealrande  beginnt  ein  Intercalarstaphylom  sich 
zn  entwickein.  Die  vergrösserte  Cornea  erweist  sich  aber  vollständig  klar. 
Die  Iris  sieht  aus,  als  ob  sie  bald  nur  aus  Irisstroma,  bald  nur  aus  Pig- 
mentblatt bestände.  Das  Auge  ist  hochgradig  myopisch,  die  Papille  in  ihren 
Einzelheiten  mit  dem  blossen  Spiegel  zu  erkennen.  Dieselbe  ist  nach  aussen 
von  einem  unregelmässigen  Saum  von  Atrophia  chorioideae  umgeben.  Die 
Pi^iUe  selbst  ist  atrophisch  und  zeigt  tiefe  glaukomatöse  Excavation.  Die 
Spannung  des  Augapfels  ist  beträchtlich  erhöht;  auf  leichten  Druck  entsteht 
Arterienpuls.     Das  Sehvermögen  ist  völlig  erloschen. 

Linkes  Auge:  Emmetropie;   Sl.  =  2<>/20. 

Bereits  seit  längerer  Zeit  treten  Schmerzanfälle  im  rechten  Auge  auf. 
Diese,  sowie  der  störende  Einfluss  dieses  Auges  bei  feinerer  Arbeit  veran- 
lassen die  Patientin,  sich  das  blinde  und  entstellende  Auge  entfernen  zu 
lassen.  Am  27.  X.  wurde  die  Enucleatio  bulbi  dext.  nach  Lidspalten- 
erweiterung  vorgenommen  und  die  Patientin  nach  normalem  Heilverlauf 
am  8.  XL  aus  der  Klinik  entlassen. 

Makroskopischer  Befund. 

Der  Bulbus  war  in  Mtillerscher  Flüssigkeit  fixiert  und  aufbewabii. 
Derselbe  war  annähernd  horizontal  eröfinet  durch  einen  Sclmitt,  der  leider 
den  Optikuseintritt  halbierte,  aber  von  der  Cornea  nur  einen  kleinen  obem 
Anteil  abtrennte. 

Die  Masse  des  Bulbus  sind  folgende: 
Sagittaler  Durchmesser 
Vertikaler  „ 

Horizontaler        „ 
Homhautdurchmesser  vertikal 

„  horizontal 

Tiefe  der  Vorderkammer 

▼.  Graefe'a  Archiv  Ar  Ophthalmologie.  LX.  1. 
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Mikroskopischer  Befund. 

In  dem  locker  gefügten  und  kemarmen  Gewebe  der  Conjunctiva 
bttlbi,  ebenso  an  der  Grenze  zwischen  Episklera  und  den  oberflächlichen 
Sklerallagen  sind  zahüreiche  Gefässdurchschnitte  sichtbar.  Eine  zellige  Infil- 
tration um  dieselben  ist  nirgends  vorhanden.  Der  Übergang  des  Gonjunc- 
tivalepithels  in  das  Epithel  der  Hornhaut  findet  auf  der  temporalen  Seite 
in  einer  Entfernung  von  2,1  mm  vom  vordem  Ende  des  Oiliarmuskel  statt, 

während  auf  der  nasalen  Seite 
der  Abstand  der  Homhautepi- 
thelgrenze  vom  vordem  Ciliar- 
muskelende  4,1  mm  beträgt. 
Diese  beträchtliche  Entfemung 
ist  die  Folge  einer  ausser- 
ordentlichen Dehnung  und  Ver- 
dünnung der  nasalen  Sklero- 
comealzone,  deren  Dicke  nur 
0,21  mm  misst,  gegenüber  einer 
Dicke  von  0,51  mm  des  ent- 
sprechenden Abschnittes  auf 
der  temporalen  Seite,  während 
in  den  mittlem  Abschnitten 
der  Hornhaut  ihre  Dicke  auf 
0,80  mm  bestimmt  wird.  Das 
Gewebe  der  Hornhaut  zeigt, 
abgesehen  von  einer  aus  Spin- 
delzellen und  KapiUaren  be- 
stehenden, die  obeHlächlichsten 
Schichten  des  Stromas  einnehmenden  Gewebsneubildung,  die  sich  von  der 
angrenzenden  Bindehaut  aus  in  die  Randpartien  vorschiebt,  und  speziell 
von  oben  her  ziemlich  weit  in  das  Hornhautgewebe  hinein  sich  erstreckt, 
keine  krankhaften  Veränderungen.  Dies  gilt  besonders  für  die  durch  das 
Pupillargebiet  gehenden  Schnitte,  in  denen  das  Epithel  durchaus  gleich- 
massig  gefügt,  die  Bow  man  sehe  Membran  erhalten,  die  Anordnung  der  La- 
mellen und  die  Verteilung  der  Homhautkörperchen  eine  ganz  regelmässige 
ist.  Risse  der  Membrana  Descemetii  oder  Neubildung  von  glashäutiger  Sub- 
stanz sind  nicht  nachzuweisen.  Das  Endothel  der  Descemetschen  Mem- 
bran ist  weithin  in  regelmässiger  Anordnung  zu  verfolgen,  streckenweise  ist 
es  von  seiner  Unterlage  abgehoben.  Seiner  innera  Oberfläche  haftet  fast 
in  ganzer  Ausdehnung,  neben  allerdings  nur  ganz  vereinzelten  endothelialen 
Zellen  von  polygonaler  Form,  ein  aus  mndlichen  Elementen  bestehender 
Beschlag  an,  der  nach  Grösse  und  Form  seiner  Bestandteile  vorwiegend 
auf  rote  Blutkörperchen  zurückzuführen  ist.     Leukocyten   finden  sich  nicht 
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darin.  Erschwert  wird  die  Deutung  dieses  allerdings  sicher  zum  Teil  aus 
z  eil  igen  Elementen  bestehenden  Beschlages  in  etwa  durch  das  weitere 
Vorhandensein  von  kömigen  und  krümeligen  Niederschlägen,  die  sich  viel- 
fach zwischen  der  abgelösten  Endotheldecke  und  der  Descemetschen  Mem- 
bran vorfinden  y  und  die  höchstwahrscheinlich  dem  jahrelangen  Aufenthalt 
des  Bulbus  in  Müllerscher  Flüssigkeit  ihre  Entstehung  verdanken. 

Die  eingreifendsten  Veränderungen  betreffen  wieder  die  Kammer- 
bucht. Dieselbe  ist  vollständig  verlegt,  und  zwar  finden  sich  Diffe- 
renzen zwischen  der  nasalen  und  der  temporalen  Seite ,  auf  welch  letzterer 
sich  die  Verhältnisse  folgendermassen  gestalten:  Der  Giliarmuskel  er- 
scheint auf  dem  Querschnitt  von  der  Form  eines  stumpfwinkeligen  Dreiecks, 
dessen  Basis  die  Skleralinnenfläche  bildet,  während  der  hintere  längere 
Schenkel  des  stumpfen  Winkels  mit  seiner  freien  Oberfläche  nach  hinten, 
der  vordere  Schenkel  nach  vom,  beide  natürlich  zugleich  nach  der  Median- 
ebene hin  gerichtet  sind.  Von  dem  Winkel,  in  dem  beide  zusammentreffen, 
eriieben  sich  einzelne  gut  entwickelte,  aber  nicht  übermässig  ausgezogene 
Ciliarfortsätze,  während  innerhalb  des  Winkels  sich  reichlicher  Bindegewebe 
und  nach  innen  von  den  in  überwiegender  Menge  vorhandenen  Meridional- 
fasern  cirkuläre  Muskelbündel  vorfinden.  Das  der  vordem  Fläche  au&itzende 
Epithel  besitzt  auf  der  Höhe  noch  den  Charakter  der  unpigmentierten 
Cylinderzellen  der  Pars  dUaris  retinae,  geht  dann  aber  ziemlich  rasch  in 
die  Pigmentzellen  der  Pars  iridica  über,  die  denn  auch  den  grössten  Teil 
dieser  Seite  bedeckt.  In  der  Höhe  des  vordem  Giliarmuskelansatzes  biegt 
das  Pigmentepitliel  als  hinteres  Irisepithel  nach  der  Augenachse  zu  ab.  Das 
an  jener  Um  biegungssteile  aus  dem  intermuskulären  Bindegewebe  sich  ent- 
wickehide  Irisstroma  macht  jedoch  diese  Wendung  seines  Pigmentepithels 
nicht  gleich  in  ganzer  Breite  mit,  sondem  es  zieht  mit  der  Innenfläche  der 
Sklerocomealwand  fest  verbunden  eine  kurze  Strecke  weit  nach  vorwärts, 
eine  auf  dem  Querschnitt  dreieckig  erscheinende  Basis  bildend,  die  gewisser- 
massen  die  neue  Wurzel  der  Iris  darstellt.  Dementsprechend  ist  auch  der 
^neue"  Kammerwinkel  eine  Strecke  weit  vor  die  ursprüngliche  Kammer- 
bucht gerückt,  und  wenn  diese  Verschiebung  auch  nur  eine  geringe  ist  — 
der  Abstand  des  neuen  Kammerwinkels  von  dem  vordem  Giliarmuskelansatz 
wird  auf  der  temporalen  Seite  auf  0,6  mm  bestimmt  —  so  genügt  dieselbe 
doch  zu  einer  vollkommenen  Verlegung  des  Fiitrationswinkels,  in- 
dem die  Maschen  des  deutlich  erkennbaren  Ligamentum  pectinatum  durch 
das  angelagerte  Irisstroma  zusammengepresst  und  von  der  vordem  Kammer 
abgeschlossen  werden.  Sehr  beachtenswert  ist  dabei  die  Tatsache,  dass 
trotz  dieser  peripheren  vordem  Synechie  der  Circulus  venosus  Schlemmii 
in  allen  Schnitten  erhalten  und  meist  sogar  als  offenes  Oefässlumen  von 
ovaler  Form  sichtbar  ist.  Was  die  Verbindung  der  Iris  mit  der  Sklero- 
comea  angeht,  so  wird  dieselbe  nicht  wie  in  den  obigen  Fällen  durch  ein 
intercaUertes  Gewebe  endothelialer  Herkunft  vermittelt,  sondern  durch  das 
Stroma  der  Iris  direkt  herbeigeführt,  dessen  durch  starken  Pigmentgehalt 
ausgezeichnete,  vielfach  verzweigte  Bindegewebszellen  in  innigen  Kontakt 
mit  der  Sklerocomealwand  getreten  sind. 

Auf  der  nasalen  Seite  ist  die  Verbindung  der  Irisperipherie  mit  der 
Sklerocomealzone  noch  ausgiebiger  und  inniger.     Hier  lagert  sich  das  Pig- 
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mentepitliel  auf  einer  Strecke  von  0,59  mm  nach  vom  vom  vordem  Ende 
des  Ciliarmuskels  der  Skleralinnenwand  so  dicht  an,  daas  von  einem  Iris- 
stroma auf  dieser  Strecke  überhaupt  nichts  mehr  zu  sehen  ist  Dann  biegt 
es  in  sanftem  Bogen  nach  der  Angenachse  hin  ab,  und  es  scheint  demnach 
die  Iris  ihren  Ursprang  von  der  Skleralinnenfiäche  zu  nehmen,  der  sie,  da 
ihr  Stroma  noch  eine  weitere  Strecke  nach  vom  hin  mit  der  Buibusinnen- 
wand  fest  veriOtet  ist,  ebenso  wie  auf  der  temporalen  Seite  mit  einer  auf 
dem  Querschnitt  dreieckigen  Basis  aufsitzt  Der  Circulus  venosus  Schlemm ii 
ist  auch  auf  dieser  Seite,  trotz  der  hochgradigen  Verschiebung  der  topo- 
graphischen Verhältnisse,  aufs  klarste  wiederzuerkennen;  ebenso  iässt  sieh 
das  ihn  nach  innen  begrenzende  stark  komprimierte  Trabekelsystem  des  Liga- 
mentum pectinatnm,  wenn  auch  weniger  deutlidi  als  auf  der  temporalen 
Seite,  agnoszieren.  Die  Differenzen  in  dem  anatomischen  Verhalten  dieser 
und  der  nasalen  Seite  sind  also  lediglidi  darin  begründet,  dass  die  Verän- 
demngen  auf  letzterer  weiter  vorgeschritten  sind,  und  wenn  dies  natürlich 
auch  als  Folge  eines  langem  Bestehens  derselben  angesehen  werden  kann, 
so  ei*scheint  es  doch  noch  einfacher,  es  als  Teilerscheinung  der  auf  der 
nasalen  Seite  überhaupt  starkem  Dehnung  der  Bulbuswand  aufzufassen,  die 
ihrerseits  vielleicht  durch  eine  präformierte  geringere  Dicke  derselben,  oder 
wohl  eher  nocii  durch  eine  vordem  stattgehabte  umschriebene',  stärkere 
entzündliche  Erweichung  bedingt  ist. 

An  der  Iris,  deren  Stroma  ein  gefässhattiges  und  stark  pigmentiertes, 
sehr  lockeres  Bindegewebsreticulum  darstellt,  besteht  neben  einer  leichten 
Ektropionierung  des  Pupillarrandes  eine  sehr  auffällige  Anomalie  darin,  dass 
das  retinale  Pigmentepitliel  sich  um  den  Pupillarrand  hemm  weit  auf  die 
Irisvorderfläche  hinübersdilägt.  An  anderem  Orte  wird  über  diese  wohl 
kongenitale  Anomalie  noch  des  genauem  berichtet  werden.  Zu  betonen 
bleibt  noch,  dass  weder  Iris  noch  CiUarkörper  noch  überhaupt  die  weitere 
Umgebung  der  Kammerbucht  irgendwelche  frischere  entzündliclie  Verände- 
rungen aufn^eisen. 

Die  Masse  der  Linse  beti'agen  im  sagittalen  Durchmesser  8,5  mm,  im 
horizontalen  Durchmesser  4,0  mm.  Der  Abstand  des  Linsenäquators  von 
den  Firsten  der  Ciliarfortsätze  schwankt  zwischen  1,5  und  2,5  mm.  Eine 
ausserordentlidi  schöne  und  kräftige  Entwicklung  weisen  die  Fasem  der 
Zonula  Zinnii  auf 

Der  Aderhau ttract US  ist  mit  Ausnahme  einer  in  der  Gegend  des 
hintem  Poles  gelegenen  ziemlidi  umfangreidien  Partie  in  seiner  ganzen 
Ausdehnung  bis  fast  zum  vordem  Ende  des  Ciliarmuskels  hin  von  seiner 
Unterlage  artefiziell  abgelöst.  Die  Reste  der  Suprachorioidea  haften  teils 
der  Sklera,  teils  der  Aderhautaussenfläche  an.  Im  Stroma  ist  der  Pigment- 
gehalt steUenweise  ein  sehr  reichlicher  und  zwar  tritt  diese  Verteilung  viel- 
fadi  in  herdförmiger  Weise  zwischen  den  Querschnitten  zweier  benachbarter 
grosser  Geflsse  auf  Die  letztern  haben  vielerorts  entschieden  eine  Reduk- 
tion ihres  Gesamtquerschnittes  erfahren.  Vor  allem  fehlt  vielfach  die  regel- 
mässige Schichtung  der  Gefässe.  Die  grossen  sind  vorzugsweise  in  der 
Äquatorialgegend  vorzufinden.  Die  ChoriocapiUaiis  Iässt  sich  ebenfalls  in 
weiter  Ausdehnung  blutgefüllt  nachweisen,  streckenweise  fehlt  sie.  In  der 
Gegend  des  hintern  Poles,  wo  die  Aderhaut  mit  der  Sklera  fest  verlötet  ist, 
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tritt  unter  ausgedehntem  Schwund  ihrer  Gef^sse  eine  sehr  erhebliche  Ver- 
dünnung der  Membran  ein^  die  hier  im  Gegensatz  zu  ihrem  sonst  lockern 
Gefüge  dn  ziemlich  kemreiehes  derberes  Bindegewebe  darstellt  Diese^  wie 
gesagt,  auf  die  Gegend  des  hintern  Poles  beschränkte  Atrophie  und 
Sklerose  der  Gefässhaut  ist  wohl  mit  der  klinisch  nachgewiesenen  Myopie  in 
Zusammenhang  zu  bringen.  Jedenfalls  trifft  man  sonst  nigendwo  in  der 
Aderhaut  auf  Veränderungen,  die  als  entzündliche  oder  als  sichere  Residuen 
von  solchen  gedeutet  werden  könnten. 

In  der  Netzhaut  besteht  ausgesprochene  Atrophie  der  beiden  innersten 
Schichten.  Die  Nervenfaserschicht  wird  fast  ausschliesslich  von  den  dicht  zu- 
sammengebackenen Basalkegeln  der  reichlich  gewucherten  Müllerschen  Stütz- 
fasem  gebildet.  Die  Ganglienzellschicht  ist  nur  durch  spärlich  zerstreute 
grosse  Kerne  angedeutet,  während  die  beiden  Kömerschichten  sich  gut  ent- 
wickelt zeigen.  Stäbchen  und  Zapfen  sowie  das  Pigmentepithel  sind  meist 
abgestossen,  so  dass  sich  über  dieselben  nichts  aussagen  lässt  Der  Innen- 
fläche der  Netzhaut  lagern  fast  ringsum  die  homogen  aussehenden  Reste  des 
Glaskörpers  an,  der  in  den  vordem  Partien  teilweise  eine  grob  fibrilläre 
Struktur  besitzt. 

Der  Sehnerv  tritt  auffällig  schräg  an  den  Bulbus  heran.  Bei  makro- 
skopischer Betrachtung  ergab  sich  eine  ziemlich  tiefe  grubenförmige  Ex- 
cavation  der  Papille.  Leider  waren  aber  beim  Anlegen  der  Schnittserie  die 
obersten  den  Sdinerveneintritt  enthaltenden  Schnitte  ausgefallen,  so  dass 
über  die  genaueren  histologischen  Verhältnisse  des  Optikuseintritts  nichts 
ausgesagt  werden  kann,  was  um  so  bedauerlicher  ist,  als  ophthalmoskopisch 
hochgradige  Myopie  mit  temporalem  Conus  festgestellt  war. 

Kekapitulieren  wir  die  Hauptveränderungen  dieses  Falles,  so  er- 
gibt sich:  Yergrösserung  des  gesamten  Bulbus,  teilweise  erheb- 
liche Verdünnung  der  Sklerocornealzone,  Verlötung  der 
Kammerbucht  durch  Anlagerung  der  Iriswurzel  an  die 
Sklerocornea,  Ectropium  uveae  congenitum,  leichte  diffuse 
Atrophie  der  Chorioidea,  stärkere  Atrophie  und  Sklerose 
der  Chorioidea  am  hintern  Pole,  Atrophie  der  Netzhaut, 
glaukomatöse  Excavation  der  Papille. 

Fall  VIT. 

Dieser  FaU  betrifft  den  rechten  Bulbus  eines  16jährigen  Knaben. 
Er  war  von  einem  auswärtigen  Kollegen  enucleiert  und  unserer  Klinik 
überlassen  worden  mit  der  Angabe,  dass  der  Zustand  angeboren  gewesen 
sei.  Weitere  klinische  Notizen  fehlen.  Der  Bulbus  hatte  seit  dem  Jahre 
1888  in  Müllerscher  Flüssigkeit  gelegen  und  war  oberhalb  des  horizon- 
talen Meridians  durch  Abtragen  emer  obem  Kalotte  eröffnet.  Die  Konser- 
vierung war  insofern  keine  vollkommene,  als  Linse  und  Netzhaut  vollständig 
fehlten,  und  die  Aderhaut  nur  zum  Teil  erhalten  war.  Doch  erwies  sich  die 
Färbbarkeit  der  einzelnen  Gewebe  noch  als  eine  durchaus  gute.  Die  Masse 
des  Bulbus  sind  folgende: 
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Sagittaler  Durchmesser  32  mm 
Vertikaler  ^  29     „ 

Horizontaler        ^  28,5  ^ 

Die  Homhautbasis  beträgt  in  der  vordem  Rammer  gemessen  17  mm. 
Der  Abstand  vom  Limbus  beträgt  für  die  Sehne  des 
Musculus  rectus  superior    11  mm 
„  ,,       internus      9,5  ,, 

„  „       inferior       9,0  „ 

„  „       extemus  11,5  „ 

Mikroskopischer  Befund. 

Das  Gewebe  der  Conjunctiva  bulbi  ist  ein  kemarmes,  locker  ge- 
fügtes fibrilläres  Bindegewebe  mit  nicht  sehr  zahlreichen  Gef^en.  Von  dem 
Oberflächenepithel  ist  nui*  die  unterste  cylindrische  Schidit  erhalten.  Der 
Übergang  desselben  in   das  Homhautepithel   erfolgt  auf  der  nasalen   Seite 

3,4  mm,  auf  der  temporalen 
Seite  5,1  mm  vom  Kammer- 
winkel entfernt,  ein  Zeichen, 
dass  eine  hochgradige  Dehnung 
der  Sklerocomealzone  Platz  ge- 
griffen hat.  Dementsprechend 
wird  die  Wanddicke  derselben 
auf  der  nasalen  Seite  auf 
0,38  mm,  auf  der  temporalen 
Seite  auf  0,25  mm  bestimmt, 
während  die  Hornhaut  in  ihren 
mittlem  Partien  eine  Dicke  von 
0,72  mm  besitzt.  Das  Epithel 
derselben  fehlt  wohl  infolge 
ungenügender  Konservierung 
fast  in  ganzer  Ausdehnung. 
Die  B  0  w  m  a  n  sehe  Membran 
ist  erhalten  und  das  Parenchym 
lässt  ausser  einer  geringfügigen 
alten  Narbenbildung  im  obem 
innern  Quadranten  Veränderungen  nicht  wahmehmen.  An  der  Membrana 
Descemetii  finden  sich  in  grosser  Mannigfaltigkeit  jene  mehrfach  erwähnten 
Veränderungen  wieder,  die  als  Risse  der  Membran,  bzw.  als  dadurch 
hervorgerafene  reparative  Neubildung  von  Glashaut  anzusehen  sind, 
und  zwar  wiederholen  sich  hier  alle  die  Formen,  die  oben  bei  Fall  II  eine 
genauere  Beschreibung  gefunden  haben. 

Von  den  tiefen  Membranen  fehlt  die  Netzhaut  völlig.  Nur  in  einer 
kleinen  Anzahl  Schnitte  ist  am  hintern  Pol  ein  Rest  derselben  vorhanden, 
der  in  der  äussersten  wie  in  der  innersten  Schicht  hochgradige,  wohl  kada- 
veröse  Veränderungen  aufweist,  während  die  beiden  Körnerschichten  sich 
recht  gut  färben  lassen. 

Die  Aderhaut  zeigt,  soweit  sie  erhalten  ist,  was  leider  auch  nur 
spärlich    der    Fall   ist,   zumal  in   den  hintersten  Abschnitten   einen   reichen 


Fig. 
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Gehalt  praU  gefüllter  Blutgefässe,  die  allerdings  nach  dem  Äquator  zu  unter 
sehr  erheblicher  Verdünnung  der  gesamten  Membran  rasch  abnehmen.  Ent- 
zündliche Infiltrationsherde  sind  nicht  vorzufinden. 

Die  Papilla  nervi  optici  zeigt  eine  ziemlich  tiefe,  bis  in  das  Niveau 
der  hintersten  Skleralbündel  reichende  kesselfbrmige  Excavation.  Der  Optikus 
ist  von  derben  y  kemarmen  Bindegewebssepten  durchsetzt.  Die  von  ihnen 
eingeschlossenen  Maschenräume  erfüllt  zum  grossen  Teil  ein  mit  zahlreichen 
Kernen  ausgestattetes  Gliagewebe. 

Das  Hauptinteresse  konzentriert  sich  auf  die  Region  der  Ramm  er- 
bucht.  Dieselbe  ist  weit  offen  und  stellt  nahezu  einen  rechten  Winkel 
dar,  indem  ihre  hintere  Begrenzung,  die  Vorderseite  des  Corpus  ciliare,  fast 
senkrecht  zur  Sklerocomealwand  angeordnet  ist.  Durchgehends  von  der 
Mitte  dieser  vordem  CUiarkörperseite  nimmt  die  Iris  ihren  Ursprung;  nur 
stellenweise  ist  dieselbe  noch  weiter  einwärts  nach  der  Ansatzstelle  der  Pro- 
cessus ciliares  zu  gerückt  Das  Stroma  der  Iris  setzt  sich  aus  einem  mit 
blutführenden  Gefässen  in  wechselnder  Anzahl  versehenen,  äusserst  locker 
gefügten  retikulierten  Bindegewebe  zusammen,  das  einen  gut  entwickelten 
Musculus  sphincter  einschliesst,  und  dem  die  deutlich  unterscheidbaren  beiden 
Lagen  von  Pigmentzellen  aufsitzen.  Vielfach  tritt  unter  gleichzeitiger  Ver- 
minderung der  Irisdicke  eine  straffere  Struktur  ihres  Gewebes  zutage. 
Nach  der  stellenweise  äusserst  sehmalen  Iriswurzel  zu  findet  sich  bisweilen, 
besonders  temporal,  eine  Anzalil  massig  dicht  gelagerter  Rundzellen. 

Die  Processus  ciliares  sind  meist  schmal  und  ziemlich  lang  aus- 
gezogen, aber  stets  von  bluthaltigen  Gefässen  durchsetzt.  Dies  ist  auch  da 
der  Fall,  wo  sie,  wie  z.  B.  auf  der  temporalen  Seite,  streckenweise  äusserst 
verdünnt  und  atrophisch  erscheinen.  Das  hier  gleichfalls  wahrzunehmende 
Fehlen  des  ciUaren  Epithels  ist  auf  eine  kadaveröse  Abstossung  zurückzu- 
führen. Eine  sehr  kräftige  Entwicklung  weist  der  Ciliarmuskel  auf,  der 
neben  den  dicht  gelagerten  Meridionalfasem  auch  nicht  wenige  Ringmuskel- 
bündel enthält.  Zwischen  ihnen  tritt  das  interstitielle  Bindegewebe  mit  seinen 
Gefässen  reichlicher  hervor.  Hier  werden  nun  auch  Veränderungen  sicht- 
bar, die,  wenn  sie  auch  nicht  eben  sehr  hochgradig  sind,  doch  durch  ihre 
weite  Ausdehnung  bedeutsam  erscheinen.  Schon  von  den  ersten  Schnitten 
an  zeigt  sich  hier  auf  der  nasalen  Seite  eine  stärkere  Ansammlung  von 
Randzellen,  die  bald  lockerer  bald  dichter  angeordnet  sind,  sich  aber 
auf  die  genannte  Region  beschränken.  Von  Schnitt  100  an  bis  etwa  140 
kommt  eine  ganz  ähnliche  Zellansammlung  auch  auf  der  temporalen  Seite 
genau  an  der  entsprechenden  Stelle  zum  Vorschein,  die  sich  aber  weiterhin 
wieder  verliert,  während  der  nasale  Herd  an  stets  der  gleichen  Stelle  in 
wedisebder  Stärke  kontinuierlich  zu  verfolgen  ist.  Im  Schnitt  300  kon- 
zentriert sich  dann  die  Zellansammlung  zu  einem  äusserst  dichten,  aus  intensiv 
gefärbten  einkernigen  Rundzellen  bestehenden  Infiltrat,  das  dicht  an  der 
Basis  der  vordersten  Ciliarfortsätze  im  Bereiche  des  Circulus  arteriosus  iridis 
major  gelegen  ist.  Dasselbe  setzt  sich  in  dieser  Form  etwa  bis  Schnitt  340 
fort,  um  dann  wieder  lockerer  zu  werden  und  sich  allmählich  zu  verlieren. 
Doch  ist  die  Infiltration  noch  bis  in  die  Vertikalschnitte  durch  den  untern 
Kammerwinkel  zu  verfolgen.  In  der  Umgebung  des  Infiltrats  sind  ausser 
stärkerem  Remgehalt  des  Giliarmuskels  keine  Gewebsveränderungen  nachzu- 
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weisen.  Nur  erscheinen  die  Stellen  der  Gefassdnrchschnitte  in  der  angren- 
zenden Sklera  kemreicher,  und  ihre  Umgebung  allerdings  nur  spärlich  von 
Rundzellen  durchsetzt. 

Neben  dieser  zelligen  Infiltration  tritt  eine  zweite  entzündliche  Ver- 
änderung mehr  zurück.  Dieselbe  besteht  in  der  Absetzung  einer  eiweiss- 
haltigen  Masse,  die  sich  in  dem  Kammerwasser  niedergeschlagen  hat  und 
von  der  Reste  auf  der  Irisvorderfläche ,  im  Eammerwinkel  und  auf  der 
Membrana  Descemetii  angetroffen  werden.  Sie  schliesst  jedoch  nur  ganz 
vereinzelte  zellige  Elemente  ein. 

Die  hochgradige  Dehnung  des  vordem  Augapfelabschnittes,  die  in  der 
sehr  erheblichen  Verdünnung  der  Sklerocomealzone  zum  Ausdruck  kommt, 
spiegelt  sich  nun  auch  im  Verhalten  des  Ligamentum  pectinatum  wieder. 
Auf  der  temporalen  Seite  sind  die  innersten  Lamellen  desselben  von  ihrer 
Ansatzstelle  an  der  Membrana  Descemetii  abgerissen,  und  ihr  vorderes  Ende 
ragt  frei  in  den  Kammerraum  hinein.  Dabei  sind  dieselben  in  toto  ein 
wenig  nach  der  Augenachse  hin  verschoben  und  ihre  Verbindung  mit  den 
der  Sklera  dicht  anliegenden  innersten  Lamellen  ist  zu  einem  aus  feinen 
elastischen  Faaem  bestehenden  Netzwerk  ausgezogen,  das  also  eben  ein  Teil 
des  gedehnten  und  auseinandergezerrten  Trabekelsystems  selbst  darstellt 
Es  wiederholt  sich  so  fast  genau  das  gleiche  Bild,  wie  es  in  Fall  IV,  dort 
allerdings  noch  extremer  ausgeprägt,  beobachtet  wurd.  Die  Auseinander- 
zerrung der  äussern  und  innem  Lamellen  des  Ligamentum  pectinatum  hat 
sich  nun  weiterhin  auch  noch  etwas  auf  die  hintere  Ansatzstelle  derselben 
am  Ciliarmuskel  fortgesetzt  und  zu  einem  beginnenden  Einriss  zwischen 
die  Muskelbündel  geführt.  Besonders  in  der  Umgebung  von  Schnitt  140 
tritt  dieser  noch  erst  mikroskopisch  kleine  Einriss,  der  sich  0,1  mm  weit 
zwischen  die  longitudinalen  Muskelbündel  hinein  erstreckt,  deutlich  zutage. 
Auf  der  nasalen  Seite  ist  es  zwar  nicht  zu  einem  Abreissen  der  Gesamt- 
heit der  innem  Trabekel  von  der  Descemetschen  Membran  gekommen, 
aber  dieselben  sind  so  hochgradig  auseinandergezerrt,  dass  die  sonst  engen 
Maschen  zu  geräumigen  Lakunen  angewachsen  sind,  die  vielfach  von  der 
obenerwähnten  homogenen  Gerinnungsmasse  angefüllt  erscheinen.  In  den 
Schnitten  durch  den  untern  Kammerwinkel  sind  als  Reste  des  gezerrten 
und  zerrissenen  Ligamentum  pectinatum  nur  noch  einige  kümmerliche  Stränge 
und  Fasem  zu  sehen,  die  sich  von  der  Peripherie  der  Homhauthinterfläche 
zur  Iriswurzel  hinüberspannen. 

Als  zweifellose  Ursache  der  diesen  auffälligen  Verändemngen  am  Liga- 
mentum pectinatum,  die  ja  ebenfalls  nur  ein  Ausdmck  der  hochgradigen 
Dehnung  der  Bulbuswand  sind,  offenbar  zu  Grunde  Uegenden  Stauung  der 
intraokularen  Flüssigkeit  ergibt  weh  nun  eine  sehr  ausgedehnte  Ver- 
legung des  Hauptabflussweges  der  Kammerflüssigkeit,  des  Cir- 
culus  venosus  Schiemmi i.  Nur  an  einer  kleinen  Stelle  ist  derselbe 
noch  als  offenes  Lumen  erkennbar  und  zwar  im  Schnitt  Nr.  320  u.  ff. 
auf  der  temporalen  Seite.  Es  liegt  hier  das  einzelne  rote  Blutkörperchen 
enthaltende  Gefässlunien  dicht  nach  aussen  von  der  Insertion  des  Ciliar- 
muskels,  etwas  nach  hinten  von  den  auseinandergezerrten  und  gerissenen 
Trabekel  des  Ligamentum  pectinatum,  so  dass  also  gegenüber  der  normalen  Lage 
des  Circulns  venosus  ciliaris,  wie  sie  Leber  (1 1 3)  definiert,  nämlich  „nach  aussen 
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von  dem  lockern  Gewebe  des  Ligamentum  pectinatum  und  nach  vom  (comeal- 
wärts)  von  der  Insertion  des  Ciliarmnskels^  eine  obzwar  leichte,  so  doch 
vielleicht  bedeutongsvoUe  Verschiebung  nadi  rückwärts  besteht.  Ob  die- 
selbe eine  Folge  der  Dehnung  der  Augapfelwand  darstellt ,  was  eigentlich 
nicht  recht  einzusehen  ist,  braucht  hier  um  so  weniger  untersucht  zu  werden, 
als  dieser  Befund  nur  in  wenigen  Schnitten  konstatiert  werden  kann.  In 
dem  grössten  Teil  der  Circumferenz  des  Bulbus  ist  von  einem  Lumen  an 
der  fraglichen  Stelle  überhaupt  nichts  zu  sehen.  Doch  deutet  auf  das  frühere 
VoThandengewesensein  eines  Gefässlumens  ein  mehr  oder  weniger  ausge- 
prägter Zellstrangy  den  mau  fast  regeimäsüg  an  umschriebener  Stelle  auf 
der  Grenze  zwischen  Sklera  und  den  äussern  Trabekeki  des  Ligamentum 
pectinatum  vorfindet.  Derselbe  ist  aber  bisweilen  so  kümmerlich  ausge- 
prägt und  so  wenig  auffällig,  dass  sich  seine  Existenz  nur  bei  stärkerer 
Vergrösserung  nachweisen  lässt,  und  in  einer  beträchtlichen  Anzahl  von 
VeHikalschnitten  durch  den  untern  Bulbusabschnitt  ist  selbst  hierbei  keine 
Spur  mehr  von  ihm  anzutreffen;  der  Girculus  venosus  Schlemmii  ist 
hier  vollständig  geschwunden. 

Eine  Zusammenfassung  der  Befunde  ergibt  also:  Sehr  erheb- 
liche gleichmässige  Vergrösserung  des  Bulbus;  abnorme  Ver- 
dünnung der  Sklerocornealzone;  Offensein  und  starke  Ver- 
tiefung der  Kammerbucht;  partielle  Zerreissung  des  Liga- 
mentum pectinatum,  herdförmige  entzündliche  Infiltration 
des  Corpus  ciliare,  ausgedehnte  Obliteration  und  teilweiser 
völliger  Schwund  des  Girculus  venosus  Schlemmii;  glauko- 
matöse Excavation  der  Papille  mit  Atrophie  des  Nervus 
opticus. 

Bevor  ich  daran  gehe,  unter  den  hauptsächlichsten  zur  Erklärung 
des  ViTesens  oder  der  Genese  des  angeborenen  Hydrophthalmus  auf- 
gestellten Theorien  Umschau  zu  halten,  und  zu  prüfen,  welche  von 
ihnen  mit  den  obenerwähnten  Veränderungen  und  Tatsachen  sich  am 
ehesten  in  Einklang  bringen  lässt,  seien  noch  einmal  kurz  die  An- 
haltspunkte aufgeführt,  die  für  die  vorliegenden  Fälle  die  Diagnose 
des  Hydrophthalmus  congenitus,  als  eines  infantilen  Glaukoms,  sicher- 
stellen. Da  wäre  denn,  abgesehen  von  den  für  alle  sieben  Fälle  im 
Sinne  einer  angeborenen  oder  in  frühester  Jugend  aufgetretenen  Er- 
krankung positiv  lautenden  anamnestischen  Angaben  vor  allem  der 
umstand  anzuführen,  dass  in  sämtlichen  daraufhin  untersuchten  Fällen 
eine  tastbare  Zunahme  des  Augendruckes  zu  konstatieren  war,  und 
dass  dementsprechend  auch  die  anatomische  Untersuchung  neben  an- 
dern Zeichen  des  Glaukoms  eine  ausnahmslos  sehr  erhebliche,  meist 
sogar  extreme  Excavation  der  Sehnerveneintrittsstelle  aufdeckte,  über 
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deren  Bedeutung  als  eines  Symptomes  gesteigerten  Augendruckes 
trotz  mancherlei  Einwände  von  gewichtiger  Seite  doch  heutzutage 
wohl  noch  fast  allgemeine  Übereinstimmung  bestehen  dürfte.  Wenn 
diese  Auffassung  gewissermassen  noch  einer  Probe  aufs  Exempel  be- 
durfte, so  ist  diese  in  der  höchst  interessanten  Beobachtung  Axen- 
feld8(13)  zu  erblicken,  der  in  einem  Falle  von  chronischem  Glaukom 
nach  einer  Iridektomie  im  Anschluss  an  eine  durch  Aderhautablösung 
eingetretene  starke  Hypotonie  des  Augapfels  eine  mitteltiefe,  steil- 
randige  Totalexcavation  vollständig  zurückgehen  sah,  bis  sie  sich 
dann  später  mit  Zunahme  des  Augendruckes  allmählich  wieder  von 
neuem  ausbildete. 

Die  Konstanz  von  so  schweren  und  charakteristischen  krank- 
haften Veränderungen,  die  auch  nahezu  in  sämtlichen  bisher  berich- 
teten Fällen  von  Hydrophthalmus  congenitus  vorgefunden  wurden, 
macht  es  da  doch  in  hohem  Grade  unwahrscheinlich,  im  Hydroph- 
thalmus congenitus  einfach  das  Produkt  einer  abnorm  gesteigerten 
Wachstumstendenz  des  Augapfels  zu  erblicken,  und  denselben,  wie 
einzelne  Autoren  wollen,  als  angeborenen  Riesenwuchs  des 
Auges  aufzufassen.  Eine  derartige,  auf  kUnische  Befunde  gegründete 
Vorstellung  reicht  allerdings  bis  weit  in  die  erste  Hälfte  des  vorigen 
Jahrhunderts  zurück.  Schon  Himly(14)  nennt  es  zweckmässig,  „den 
Namen  Buphthalmos  (Megalophthalmos)  auf  denjenigen  ange- 
borenen Fehler  zu  beschränken,  welcher  auf  einem  zu  grossen 
Volumen  sämtlicher  Teile  des  Auges,  und  auf  daher  rührenden 
zu  grossen  Dimensionen  des  Augapfels  überhaupt  beruht".  Als  Bei- 
spiel dieser  Art  erwähnt  er  einen  an  beiden  Händen  und  an  einem 
Fusse  sechsfingerigen  Mann,  dessen  eines  Auge  bedeutend  grösser  als 
das  andere  und  unverhältnismässig  gross  gegen  Augenlider  und 
Augenhöhle  war,  und  der  damit  gut  sehen  konnte.  Des  ferneren 
citiert  er  einen  von  Demours  beschriebenen  und  abgebildeten  ähn- 
lichen Fall,  der  eine  30jährige  Dame  betraf,  die  sich  frei  bewegen 
und  Handarbeiten  verrichten  konnte.  In  neuerer  Zeit  ist  dann  be- 
sonders Bondi  (15)  wieder  für  diese  Auffassung  eingetreten  auf 
Grund  seiner  Beobachtungen  an  zwei  miteinander  verwandten  Stu- 
dierenden (Oheim  und  Neffe),  bei  denen  er  eine  angeborene  starke 
Vergrösserung  sämtlicher  Teile  des  Bulbus  ohne  weitere  krankhafte 
Veränderungen  und  mit  guter  Sehschärfe  vorfand.  Der  eine  Fall 
zeigte  noch  Reste  einer  persistierenden  Pupillarmembran.  Schon  vor 
ihm  hatte  Epinatjew(16)  einen  Fall  von  beiderseitigem  Hydroph- 
thalmus congenitus  bei  einem  russischen  Soldaten  publiziert,  der  dabei 
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Yolle  Sehschärfe  hatte.  Zwei  weitere  hierhergehörige  Beobachtungen 
verdanken  wir  Warlomont(17).  Derselbe  fand  bei  einem  ISjähri- 
gen  Knaben  eine  Ausdehnung  der  Augäpfel  in  allen  Durchmessern 
und  eine  besonders  beträchtliche  Yergrösserung  der  Corneae  (17  mm 
horizontaler  Durchmesser).  Das  rechte  emmetropische  Auge  hatte 
8=^/3,  das  linke  mit  einem  leichten  myopischen  Astigmatismus  behaftete 
Auge  mit  1,0  D  cyl.  8  =  1.  Bei  dem  16  Jahre  alten  Bruder  dieses 
Patienten  war  der  Buphthalmus  weniger  weit  vorgeschritten,  und  die 
Sehschärfe  betrug  bei  einem  myopischen  Astigmatismus  von  4  bis  5  D 
rechts  =  Vsi  links  =  '/j.  Betina  und  Optikus  waren  in  beiden 
Fällen  normal  Dennoch  hält  dieser  letztere  Autor  im  Gregensatze 
zu  der  Ansicht  Bondis  den  Buphthalmus  congenitus  auch  in  diesen 
Fällen  von  dem  Glaucoma  simplex  der  Erwachsenen  für  nicht  wesent- 
lich verschieden;  nur  soll  in  seltenen  Fällen  von  infantilem  Glaukom 
dank  der  Dehnbarkeit  der  kindlichen  Augenhäute  eine  Adaptation 
des  Organes  an  die  veränderte  Lymphcirkulation,  und  damit  ein  Still- 
stand der  Erkrankung  eintreten  können. 

Diese  Ansicht  Warlomonts  erscheint  mir  durchaus  plausibel, 
und  trotz  des  auffälligen  Gegensatzes,  in  dem  die  obengenannten  Fälle 
von  Hydrophthalmus  congenitus  vermöge  der  guten  Funktion  des 
Auges  zu  dem  Gros  mit  leider  mehr  weniger  fortgeschrittenem  Ver- 
fall der  Funktion  zu  stehen  scheinen,  muss  es  sehr  zweifelhaft  bleiben, 
ob  sie  in  der  Tat  eine  Ausnahmestellung  vor  diesen  im  Sinne 
Bondis  rechtfertigen.  Ist  doch  die  Erfahrung,  dass  in  nicht  allzu 
vorgeschrittenen  Fällen  von  Hydrophthalmus  congenitus  selbst  bei 
ophthalmoskopisch  festgestellter  glaukomatöser  Excavation  der  Papille 
das  Sehvermögen  noch  recht  gut  sein  kann,  wiederholt  gemacht  worden 
[cf.  den  am  Schlüsse  der  Arbeit  citierten  Fall  von  Römer],  eine 
Tatsache,  auf  die  auch  Goldzieher(18)  in  seiner  lebendig  geschrie- 
benen Darstellung  dieser  Krankheit  hinweist.  Die  gute  Funktion  der 
Augen  in  den  Fällen  von  Epinatjew,  Warlomont,  Bondi  lässt 
sich  daher  auch  sehr  wohl  durch  die  Annahme  erklären,  dass  in 
jenen  Fällen  der  krankhafte,  zur  Hornhaut-  bzw.  Bulbusektasie  füh- 
rende Prozess  frühzeitig  und  vielleicht  auch  für  immer  zum  Stillstand 
gekommen  ist,  eine  Annahme,  deren  Berechtigung  auch  von  E.  v. 
Hippel  mit  gewichtigen  Gründen  vertreten  wird.  Immerhin  würde 
es  von  Interesse  sein,  später  einmal  zu  erfahren,  wie  sich  das  weitere 
Schicksal  dieser  Augen  gestaltet  hat,  da  die  grosse  Mehrzahl  der 
bydrophthalmischen  Augen  auch  trotz  temporären  Stillstandes  der 
Erkrankung  im  weitem  Verlaufe   fast  niemals  von  einem  fortschrei- 
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tenden  Verfall  der  Punktion  verschont  bleibt.  Zur  Vorsicht  in  der 
Beurteilung  eines  etwaigen  Stillstandes  mahnt  jeden&lls  der  von 
L.  Pflüger  (19)  berichtete  Fall,  wo  beiderseits  infantiles  Glaukom 
zu  einer  VergrÖsserung  der.  Augen  geführt  hatte,  die  dann  bis  zum 
Alter  von  60  Jahren  von  Störungen  frei  gebheben  waren,  worauf 
dann  wieder  Glaukom  ausbrach,  das  mit  völHger  Erblindung  des 
Patienten  endigte.  Ebenso  führt  Zahn  (104)  in  seiner  unter  der 
Ägide  Sc  hl  eich  s  verfassten  Dissertation,  die  eine  sehr  sorgfältige 
Darstellung  der  hereditären  Verhältnisse  bei  dem  aussergewöhnlich 
zahlreichen  Material  der  Tübinger  Klinik  an  Buphthalmus  congenitus 
enthält,  einen  Fall  an,  wo  bei  äusserst  langsamem  Fortschreiten  der 
seit  frühester  Jugend  bestehenden  relativ  leichten  doppelseitigen  Er- 
krankung im  48.  Lebensjahre  auf  dem  einen  Auge  ein  schwerer 
akuter  Glaukoraanfall  auftrat.  Ähnliche  Verhältnisse  finden  sich  übri- 
gens auch  bei  dem  zuweilen  viele  Jahre  lang  stationären  Glaucoma 
Simplex  der  Erwachsenen,  nur  dass  hier  die  schon  frühzeitig  stets  in 
mehr  weniger  hohem  Grade  vorhandene  Einschränkung  des  Gesichts- 
feldes bei  der  Untersuchung  in  den  Vordergrund  tritt,  die  in  jenen 
Fällen  zumal  bei  sehr  jugendlichen  Individuen  sich  häufiger  dem 
Nachweise  entziehen  dürfte.  Wenn  daher  schliesslich  auch  die  Mög- 
lichkeit eines  Vorkommens  von  „Riesenwuchs^^  des  Auges  überhaupt 
nicht  völlig  bestritten  werden  soll  —  nach  dieser  Richtung  hin  er- 
scheint das  von  Himly  beschriebene  gleichzeitige  Vorkommen  mit 
Polydaktyhe  besonders  bemerkenswert  — ,  so  muss  doch  nach  dem 
Gesagten  jedenfalls  die  generelle  Auffassung  des  Hydrophthalmus 
.  congenitus  als  eines  angeborenen  Riesenwuchses  der  Augen,  für  wel- 
chen ihn  auch  Laqueur(20)  zu  halten  geneigt  ist,  als  unzulässig  be- 
zeichnet werden. 

Im  übrigen  dürfte  mit  jener  Auffassung  für  die  Erkenntnis  seines 
Wesens  und  seiner  Genese  auch  nicht  allzuviel  gewonnen  sein.  Lehrt 
doch  ein  BHck  auf  die  Pathologie,  dass  manches,  was  unter  der 
Flagge  „Riesenwuchs"  gesegelt  ist,  —  man  denke  nur  an  die  Akro- 
megalie  und  ähnliche  Zustände  —  sich  als  Symptome  und  Folge- 
zustände bestimmter  krankhafter  Vorgänge  im  Organismus  entpuppt 
hat,  und  so  würde  auch  in  diesem  speziellen  Falle  die  obige  An- 
nahme nur  auf  eine  Verschiebung  der  Fragestellung  hinauslaufen. 

Von  einem  ganz  andern  Gesichtspunkte  aus  sind  dann  neuer- 
dings Heine (21)  und  Marschke(22)  in  einer  sehr  bemerkenswerten 
Arbeit  wieder  der  obigen  Anschauung  näher  getreten.  Durch  mes- 
sende Untersuchungen   der  Dickenmasse  der  Sklera,    die  vor  allem 
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dem  Nachweise  einer  in  myopischen  Augäpfeln  vorhandenen  stetigen 
,,Dickenabnahme  der  Sklera  nach  hinten'%  im  Gegensatz  zu  der  bei 
Hydrophthalmus  acquisitus  konstatierten  vorwiegenden  Grössenzu- 
nahme  des  vor  den  Ansätzen  der  geraden  Augenmuskeln  gelegenen 
Bulbusabschnittes  galt,  kamen  sie  in  zwei  Fällen  von  Hydrophthal- 
mus congenitus  mit  Rücksicht  auf  die  Dickenverhältnisse  der  Sklera 
zur  Grösse  des  Augapfels  und  beim  Vergleich  mit  emmetropischen 
Augäpfeln  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Grössenzunahme  jener  nicht 
bloss  auf  einen  Dehnungsprozess  zurückzuführen  sei,  sondern  als  ein 
„Riesenwuchs"  angesehen  werden  müsse.  Obwohl  die  von  mir 
untersuchten  Bulbi,  die  mit  einer  Ausnahme  in  Müll  er  scher  Flüssig- 
keit gehärtet  und  darin  viele  Jahre  aufbewahrt  gewesen  waren,  der 
mit  Recht  erhobenen  Forderung  Heines,  bei  vergleichend  anatomi- 
schen Untersuchungen  nur  vergleichbares,  also  auch  gleichmässig 
konserviertes  Material  zu  benutzen,  nicht  entsprechen,  und  die  bei 
ihnen  erhaltenen  Skleraldickenmasse  mit  denen  des  Hein  eschen  Ma- 
terials also  nicht  verglichen  werden  können,  so  erschien  es  mir  doch 
wünschenswert,  durch  Messungen  einen  zahlenmässigen  Überbhck 
über  die  Dickenverhältnisse  der  Sklera  im  einzelnen  Falle  zu  er- 
halten, und  meine  eigenen  Fälle  nach  dieser  Richtung  hin  unterein- 
ander vergleichen  zu  können.  Dabei  begnügte  ich  mich  gegenüber 
dem  umständlicheren,  wenn  auch  exakteren  Vorgehen  Marschkes 
damit,  nur  für  bestimmte  Punkte  auf  der  Circumferenz  der  Sklera 
und  zwar  hinter  dem  Comealfalz  in  der  Höhe  der  Iriswurzel,  an  der 
Ora  serrata  dicht  hinter  den  Muskelansätzen,  am  Äquator  und  am 
hintern  Pole  mittels  Okularmikrometers  ihre  Dicke  möglichst  an 
Papillen-Fupillenschnitten  zu  bestimmen,  nachdem  ich  mich  in  jedem 
Falle  an  einer  grössern  Anzahl  von  Schnitten  überzeugt  hatte,  dass 
die  an  ihnen  sich  ergebenden  Differenzen  keine  sehr  erheblichen  sind. 
Die  von  mir  erhaltenen  Resultate  sind  folgende: 


Fall 

I. 

Dicke  der  Sklera: 

Hinter  dem  Comealfalz 

nasal         0,51mm 

An  der  Ora  serrata 

temporal  0,59    „ 
nasal         0,38    „ 

Am  Äquator 
Am  liintem  Pole 

temporal  0,34    „ 

nasal         0,5 1    „ 

temporal  0,38    „ 

0,93    „ 
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Fall 

IL 

icke  der  Sklera: 

Hinter  dem  Gomealfalz  nasal        0,29  mm 

ff         ff            » 

temporal  0,31    „ 

An  der  Ora  serrata 

nasal        0,25    „ 

ff     »       ff        V 

temporal  0,34    „ 

Am   Äquator 

nasal        0,29    „ 

ff         ff 

temporal  0,18    „ 

Am  hintern  Pole 

0,24    „ 

Fall  III. 
Dicke  der  Sklera: 

Hinter  dem  Comealfalz  nasal        0,38  mm 
„         „  „  temporal  0,42    „ 


An  der  Ora  serrata 

nasal         0,29    „ 

ff     ff       w         w 
Am   Äquator 

Am  hintern  Pole 

temporal  0,36    „ 

nasal        0,23    „ 

temporal  0,42    „ 

0,59    „ 

Fall 

IV. 

Dicke  der  Sklera: 

Hinter  dem  Comealfalz  nasal        0,34  mm 

w         ff            ff 
An  der  Ora  serrata 

temporal  0,38    „ 
nasal        0,38    „ 

„     „       „         „  temporal  0,68  „ 

Am  Äquator  nasal  0,36  „ 

„         „  temporal  0,63  „ 

Am  hintern  Pole  0,85  „ 

Fall  V. 
Dicke  der  Sklera: 

Hinter  dem  Comealfalz  nasal  0,46  mm 


»           >»               ff 
An  der  Ora  serrata 

ff     ff^      ff        ff 
Am   Äquator 

7>                 ff 

Am  hintem  Pole 

nasal        0,34    „ 
temporal  0,34    „ 
nasal        0,40    „ 
temporal  0,31    „ 
0,89    „ 

FaU  VI. 
Dicke  der  Sklera: 

Hinter  dem  Comealfalz  nasal         0,46  mm 

„         „            „          temporal  0,54    „ 
An  der  Ora  serrata         nasal        0,55    „ 

An  der  Ora  serrata 

nasal        0,55 

ff 

ff       ^l         W             if 

temporal  0,68 

w 

Am   Äquator 

nasal        0,47 

w 

»          ff 

temporal  0,68 

ff 

Am  hintem  Pole 

0,85 

ff 

UntATsnchungen  zur  pathologischen  Anatomie  usw.  47 

FaU  VII. 


icke  der  Sklera: 

Hinter  dem  Gomealfalz  nasal        0,51  mm 

»                 >»                       }9 

temporal  0,42    „ 

An  der  Ora  serrata 

nasal        0,38    „ 

77        W          79                ?7 

temporal  0,34    „ 

Am  Äquator 

nasal        0,51    „ 

W                »7 

temporal  0,29    „ 

Am  hintern  Pole 

1,02    „ 

Des  weitem  ist,  wie  aus  den  schon  oben  bei  den  einzelnen 
Fällen  notierten  Massen  hervorgeht,  in  allen  Fällen  mit  Ausnahme 
von  Nr.  I,  yon  dem  mir  die  entsprechenden  Messungen  fehlen,  eine 
Zunahme  des  Abstandes  der  Sehneninsertionen  der  geraden  Augen- 
muskeln vom  Hornhautrande  festzustellen.  Diese  Zunahme  schwankt 
für  die  einzelnen  Fälle  gegenüber  der  Norm: 

Bei  dem  Musculus  rectus  superior  zwischen  1,3  und  4,3  mm 
„       „  „  ,,       inferior  „  2,5  und  3,5    „ 

„       „  „  „      internus        „  1,7  und  4,5    „ 

„       „  „   '  „  „  „  2,0  und  4,5    „ 

Doch  sind  diese  Werte  eher  noch  zu  klein,  da  die  mikroskopische 
Untersuchung  den  Conjunctivalansatz  meist  noch  nicht  unerheblich 
weiter  nach  vom  gerückt  sah,  als  es  makroskopisch  festgestellt  war. 
In  dreien  der  Fälle  (IV,  VI  und  VII)  findet  sich,  wie  oben  schon 
angegeben,  auch  eine  hochgradige  Verdünnung  der  vor  der  Iriswurzel 
gelegenen  Übergangsstelle  der  Cornea  in  die  Sklera.  Die  Dicke  dieser 
Partie  beträgt  in  Fall  IV  beiderseits  0,25  bis  0,29  mm,  in  Fall  VI 
auf  der  nasalen  Seite  nur  0.21  mm,  in  Fall  VII  nasal  0,38  mm, 
temporal  0,25  mm.  Der  mit  myopischem  Langbau  kombinierte  Fall  II, 
der  einzige  bei  dem  Formolfixierung  zur  Anwendung  gekommen  war, 
lässt  eine  fast  gleichmässige,  sowohl  auf  die  vordem  wie  besonders  auf 
die  hintern  Abschnitte  der  Sklera  sich  erstieckende  hochgradige  Ver- 
dünnung der  Membran  erkennen.  Für  die  übrigen  Fälle  ergibt  sich 
im  allgemeinen  aus  den  Massen,  dass  bei  Hydrophthalmus  congenitus 
die  Dehnung  zwar  den  ganzen  Augapfel  betrifft,  dass  aber,  wie  es 
Ischreyt(23)  auch  in  primär  glaukomatösen  Augen  der  Erwachsenen 
fand,  vorwiegend  der  vordere  und  mittlere  Bulbusabschnitt,  bald  mehr 
die  Sklerocornealzone,  bald  die  äquatoriale  Partie  mehr  befallen  ist, 
und  dass  im  Gegensatz  zu  den  bei  myopischen  Augäpfeln  von  Heine, 
Marschke  u.  a.  erhobenen  Befunden  die  Sklera  im  hintern  Bulbus- 
abschnitt bei  Hydrophthalmus  congenitus  wie  im  normalen  Auge  am 
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dicksten  ist.  Auffälligerweise  gilt  dies  auch  für  Fall  VI,  bei  dem 
ophthalmoskopisch  höhere  Myopie  festgestellt  war,  und  für  Fall  III, 
der  wahrscheinlich  ebenfalls  mit  Myopie  kombiniert  ist. 

In  der  Literatur  liegen  ausser  allgemein  gehaltenen  Angaben, 
wie  etwa  die  von  Gallenga(24),  der  unter  den  konstanten  Verän- 
derungen seiner  Fälle  von  Hydrophthalmus  congenitus  eine  „beträcht- 
liche Verdünnung"  der  äussern  Häute  anführt,  nur  ganz  vereinzelte 
Mitteilungen  über  Skleralmessungen  bei  Hydrophthalmus  congenitus 
vor.  Baas  (25),  der  die  von  Dürr  und  Schlegtendal  (26)  ge- 
gebenen Daten  über  die  Skleraldicke  der  von  ihnen  untersuchten 
hydrophthalmischen  Augen  mit  den  Ergebnissen  seiner  Messungen 
an  myopischen  in  Vergleich  setzte,  kommt  zu  dem  Schlüsse,  „dass 
bei  den  hydrophthalmischen  Augen  die  Verdünnung  in  gleicher  Weise 
mit  wenigen  Ausnahmen  die  vordem  und  die  hintern  Abschnitte  der 
Sklera  betrifil".  Herrnheiser  und  Schnabel  untersuchten  neben 
einer  Reihe  sekundärer  Buphthalmi  jugendlicher  Individuen  einen 
primären  Hydrophthalmus  congenitus  von  37  mm  Achsenlänge,  der 
einem  7  V, jährigen  Knaben  enucleiert  worden  war,  und  fanden  „die 
Sklera  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  gleichmässig  verdünnt".  Marschke, 
dem  zwei  Fälle  vorlagen,  ermittelte  bei  dem  einen  eine  geringfügige, 
den  ganzen  Augapfel  betreffende  gleichmässige  Dehnung  der  Sklera, 
während  der  zweite,  dessen  Masse  die  meisten  emmetropischen  Aug- 
äpfel übertraf,  und  der  auch  keine  veränderte  Gestalt  zeigte,  als 
„Riesenauge"  bezeichnet  wird. 

Bei  einem  Blick  auf  die  Ergebnisse  der  in  meinen  Fällen  aus- 
geführten Messungen  muss  sich  in  der  Tat  die  Frage  erheben,  ob 
die  in  Rücksicht  auf  die  erhebliche  Grössenzunahme  der  Augäpfel 
meist  erstaunlich  hoben  Dickenmasse  noch  die  Annahme  einer  durch 
Dehnung  bewirkten  Vergrösserung  derselben  möglich  erscheinen  lassen. 
Da  ist  denn  zunächst  zu  erwidern,  dass  die  in  meinen  Fällen  ge- 
wonnenen Masse,  absolut  genommen,  mit  Rücksicht  auf  die  bis  auf 
einen  Fall  in  Müll  er  scher  Flüssigkeit  stattgehabte  Konservierung 
der  Augäpfel  dem  TatsächUchen  überhaupt  nicht  entsprechen.  Wissen 
wir  doch  aus  den  sorgfältigen,  an  Augen  von  Neugeborenen  und  an 
Schweinsaugen  angestellten  Untersuchungen  E.  v.  Hippels,  dass  die 
Müll  ersehe  Flüssigkeit  sowohl  Hornhaut  als  Lederhaut  und  ebenso 
auch  die  Linse  ganz  erheblich  quellen  macht,  so  dass  die  gefundenen 
Dickenmasse  viel  zu  gross  werden.  Es  würde  also  zunächst  eine  sehr 
erhebliche  Reduktion  der  gefundenen  Masse  erforderhch  sein,  um  der 
Wirklichkeit  näher  zu  kommen,  und  die  danach  verbleibenden  Zahlen 
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¥nirden  dann  schon  eher  die  Vergrösserung  des  Augapfels  ak  Effekt 
einer  Dehnnng  erkennen  lassen. 

Dem  stehen  nun  aber  die  Beobachtungen  Marschkes  gegen- 
über, der  allerdings  nur  bei  zwei  Fällen  von  Hydrophthalmus  con- 
genitns  trotz  Formolfixiemng,  die  nach  E.  v.  Hippel  gar  eine  massige 
Schrumpfung  der  Cornea  und  Sklera  bewirkt,  einmal  nur  eine  gering- 
fügige, im  zweiten  Falle  gar  keine  Dehnung  der  Augapfelwand  nach- 
weisen konnte.  Wenn  man  auf  Orund  seiner  beiden  Fälle  auch  die 
Möglichkeit,  dass  es  ein  in  seinen  Wandungen  abnorm  stark  ange- 
legtes Auge,  ein  „Biesenauge^S  gibt,  zugeben  wollte,  so  lässt  sich 
doch  die  eine  Schwierigkeit  nicht  aus  der  Welt  schaffen,  dass  auch 
diese  Augen,  die  nur  das  Extrem  des  physiologischen  Verhaltens 
daiBtellen  sollen,  in  ihrem  Innern  alle  die  Zeichen  der  Desorganisa- 
tion und,  sagen  wir  es  ruhig,  der  Dehnung  aufweisen,  die  überhaupt 
den  spätem  Stadien  des  Hydrophthalmus  congenitus  eigen  sind,  wie 
denn  auch  schon  Manz(27)  seinerzeit  den  Schluss  gezogen  hat,  dass 
eine  bedeutende  Überschreitung  der  durchschnittlichen  Normalmasse 
des  Auges  ohne  Beeinträchtigung  der  Form  und  des  innem  Baues 
nicht  TOTzukommen  scheine. 

Es  dürfte  daher  zu  erwägen  sein,  ob  nicht  eine  andere  Möglich- 
keit zur  Erklärung  der  gegenüber  einer  reinen  Dehnung  auffällig 
hohen  Dickenmasse  der  Sklera  hydrophthalmischer  Augäpfel  herange- 
zogen werden  kann.  Da  bleibt,  wie  mir  scheint,  als  Ausweg  nur  die 
Annahme  übrig,  dass  zugleich  mit  dem  Prozess  der  Dehnung  und 
von  dieser  abhängig  eine  Zunahme  des  Skleralgewebes  Hand  in  Hand 
geht.  Ich  glaube,  man  kann  sich  unschwer  vorstellen,  dass  die  unter 
der  Einwirkung  des  gesteigerten  Augendruckes  stetig  andauenide 
langsame  Dehnung  der  kindUchen  Sklera  auf  dieses  Gewebe  einen 
Reiz  ausübt,  der  eine  gewissermassen  kompensatorische  Wucherung 
und  Zunahme  seiner  Bestandteile  zur  Folge  hat,  die  aber  nicht  im 
Stande  ist,  den  zentrifugal  wirkenden  Kräften  irgend  einen  erheblichen 
Widerstand  zu  leisten.  Es  könnte  hier  möglicherweise  ein  ähnlicher 
Vorgang  in  Frage  kommen,  wie  er  beispielsweise  —  der  Vergleich 
trifit  ja  nur  ganz  entfernt  zu,  aber  ein  passenderes  Beispiel  steht  mir 
nicht  zu  Gebote  —  am  Herzen,  und  überhaupt  an  muskulösen  Hohl- 
organen als  „exzentrische  Hypertrophie"  beobachtet  wird.  So  findet 
auch  am  graviden  Uterus  in  der  zweiten  Hälfte  der  Gravidität  neben 
einer  Dehnung  des  Uterus  durch  die  wachsende  Frucht  eine  Hyper- 
trophie und  Hyperplasie  seiner  Muskelelemente  statt,  vermöge  deren 
er  gegen  Ende  der  Gravidität  trotz  der  ganz  enormen  Dehnung  und 
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Grössenzunahme  eine  stärkere  oder  doch  mindestens  die  gleiche  Wand- 
dicke besitzt,  wie  in  der  Mitte  derselben.  Aach  an  der  Blase  sehen  wir 
nach  Verlegung  ihrer  Hamröhrenmündung  durch  einen  Stein  und  dadurch 
bedingter  Erschwerung  des  Abflusses  eine  Hypertrophie  ihrer  Muskulatur 
eintreten,  die  eine  starke  Zunahme  ihrer  Wanddicke  zur  Folge  hat  Meine 
auf  den  Nachweis  etwaiger  produktiver  Veränderungen  an  der  Sklera 
gerichteten  Untersuchungen  scheiterten  daran,  dass  offenbar  infolge  des 
viele  Jahre  langen  Aufenthaltes  in  Müll  er  scher  Flüssigkeit  die  Ela- 
stinfärbung  der  Sklera  im  Gegensatz  zu  den  vorzügUchen  Bildern 
an  den  Glashäuten  des  Auges  meist  ungenügend  ausfiel.  Immerhin 
dürfte  es  der  Mühe  wert  sein,  weiterhiti  an  Mscherem  Material  dieser 
Frage  Aufmerksamkeit  zu  schenken.  Auf  jeden  Fall  ergibt  eine  un- 
befangene Würdigung  des  bis  jetzt  vorUegenden  Materials,  dass  die 
Auffassung  des  Hydrophthalmus  congenitus  als  eines  angeborenen 
Riesenauges  zurzeit  noch  einer  genügenden  Begründung  ermangelt 
Die  Mehrzahl  der  übrigen,  überhaupt  diskutablen  Theorien,  die 
zur  Erklärung  der  Genese  des  Hydrophthalmus  congenitus,  den  sie, 
im  Gegensatz  zu  der  eben  besprochenen  Annahme  als  eine  Er* 
krankung,  und  zwar  nun  wohl  allgemein  als  das  Glaukom  der 
kindlichen  Lebensepoche  ansehen,  aufgestellt  worden  sind,  lassen 
sich  in  zwei  grosse  Gruppen  scheiden,  von  denen  die  eine  das  Ge- 
meinsame hat,  dass  sie  in  einer  vermehrten  Sekretion  der  Augen- 
flüssigkeit die  Ursache  der  Drucksteigerung  sieht,  während  die  andere 
ihre  Entstehung  aus  einer  Störung  in  der  Resorption  des  Humor 
aqueus  zu  erklären  bestrebt  ist  Unter  den  Verfechtern  der  erstem 
Theorie,  die,  wie  ein  Blick  auf  die  Literatur  zeigt,  sich  bis  auf  den 
heutigen  Tag  der  weitesten  Verbreitung  erfreut,  hat  ein  Autor  eine 
Zeitlang  ein  gewisses  Aufsehen  dadurch  erregt,  dass  er  gegenüber  der 
sonst  allgemein  acceptierten  Annahme  von  der  lokalen  sei  es  mecha- 
nischen, sei  es  entzündUchen  Natur  und  Ursache  der  supponierten, 
zur  Bulbusektasie  führenden  Sekretionsvermehrung  die  Erkrankung 
als  Ausfluss  und  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  vasomotorischen 
Angioneurose  zu  erklären  versuchte.  Zurückgreifend  auf  eine  zuerst 
von  Gallenga  ausgesprochene  derartige  Vermutung  ist  nämUch 
Angelucci(28)  in  einer  Reihe  von  Arbeiten  dafür  eingetreten,  dass 
eine  in  seinen  28  Fällen  von  primärem  und  sekundärem  Buphthal- 
mus  vorgefundene  unter  dem  „klassischen  Symptomenbilde  eines  anor- 
malen Gefässzustandes,  nämhch  Erregbarkeit,  plötzliches  Rotwerden 
des  Gesichts,  Tachykardie"  sich  äussernde  „Anomahe  des  Gefäss- 
mechanismus  ein  konstantes  Vorkommnis  bei  Buphthalmus"  sei,  und 
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dass  daher  y,diese  Anomalie  eine  Conditio  sine  qua  non  für  das 
Zustandekommen  eines  Buphthalmus  darstelle^^  Konnte  es  schon 
Bedenken  erregen,  dass  nur  eine  einzige  und  immer  dieselbe  Ursache 
für  die  Entstehung  eines,  wenn  auch  scharf  charakterisierten,  so  doch 
immerhin  in  seinen  klinischen  Erscheinungen  variablen  Krankheits- 
bildes, für  dessen  Genese  verschiedenartige  Möglichkeiten  denkbar 
sind,  angeführt  wurde,  so  musste  es  doch  geradezu  befremden,  dass 
die  gleiche  Ursache  auch  für  den  Hydrophthalmus  acquisitus  Gültig- 
keit haben  sollte,  bei  dem  doch  die  Ursache  fast  stets  in  unverkenn- 
baren anatomischen  Veränderungen,  deren  pathologische  Bedeutung 
zudem  wohl  bekannt  ist,  klar  zutage  liegt.  Mit  Recht  hat  Azen- 
feld(29)  gegen  eine  derartige  Übertreibung  einer  an  sich  ganz  be- 
achtenswerten Idee  Front  gemacht  und  unter  voller  Würdigung  der 
Bedeutung  nervöser  Einflüsse  für  die  Entstehung  der  Drucksteige- 
nmg  auf  Grund  exakter  eigener  und  auf  seine  Veranlassung  von 
Heine  angesteUter  Untersuchungen  hydrophthalmischer  Individuen  fest- 
gestellt, dass  von  einer  Konstanz  der  Angeluccischen  Symptome 
bei  Hydrophthalmus,  für  die  übrigens  bisher  nur  Marchetti(30), 
und  auf  Grund  eines  einzigen,  zudem  recht  anfechtbaren  Falles 
de  Laper sonne  (31),  femer  mit  Rücksicht  auf  die  Ergebnisse  seiner 
experimentellen  Untersuchungen  am  Sympathicus  Lodato(32)  einge- 
treten sind,  keine  Bede  sein  kann.  Ich  selbst  hatte  durch  gütige 
Vermittelung  des  Herrn  Geheimrat  Saemisch  Gelegenheit,  eine 
kleine  Reihe  hydrophthalmischer  Insassen  der  Neuwieder  Blinden- 
anstalt auf  diese  Verhältnisse  hin  zu  untersuchen,  konnte  aber  bei 
keinem  weder  anamnestisch,  noch  durch  objektive  Prüfung  irgend  einen 
Anhaltspunkt  für  das  Bestehen  angioneurotischer  Symptome  gewinnen. 
Es  muss  denn  auch  als  recht  willkürlich  erscheinen,  wenn 
Angelucci  seiner  Theorie  zuliebe  „die  kleinzelligen  Infiltrate  in 
den  Geweben  des  Auges,  die  die  histologische  Untersuchung  nur  bei 
buphthalmischen  Kindern,  die  mehrere  Monate  gelebt  haben,  zeigt, 
als  Zufälligkeiten"  erklärt,  die  von  der  Gefässerweiterung  und  von 
den  Ernährungsstörungen  des  Auges  begünstigt  werden,  obwohl  er 
selbst  zugibt,  dass  der  rasche  Portschritt  der  Erkrankung  durch  sie 
gefördert  werden  könne.  Im  Gegensatze  zu  seiner  Auffassung  haben 
zahlreiche  Untersucher,  die  derartige  Veränderungen  vorfanden,  die 
ätiologische  Bedeutung  derselben  und  der  lokalen  entzündlichen  Ver- 
änderungen überhaupt  für  die  Entstehung  des  Hydrophthalmus  con- 
genitus  aufe  schärfste  hervorgehoben.  So  erwähnt  beispielsweise 
Raab  (33)  frische  und  ältere  entzündüche  Veränderungen  im  Corpus 
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ciliare,  und  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  als  Ausgangspunkt  der 
Erkrankung  eine  primäre  Entzündung  im  üvealtractus,  speziell  im 
gefassreichen  Corpus  ciliare  zu  erblicken  sei.  Grahamer  (34)  hält 
eine  seröse  Uveitis  (Iridochorioiditis)  für  das  primäre  seines  Falles. 
Mauz (85)  glaubt,  dass  dem  Hydrophthalmus  congenitus  ein  chroni- 
scher Entzündungszustand  im  Gebiete  der  Chorioidea  und  des  Cor- 
pus ciliare  zu  Grunde  liege,  der.  seinen  Anfang  schon  während  der 
Fötalzeit  nehme.  Pflüger (36)  spricht  von  einer  sklerosierenden  Ent- 
zündung des  Eammerwinkels,  der  der  Hydrophthalmus  congenitus, 
das  angeborene  Glaukom,  seinen  Ursprung  verdanke.  Nach  Kalt (87) 
ist  der  Buphthalmus  die  Folge  einer  chronischen  Iridochorioiditis, 
die  zu  einer  allmählichen  Obliteration  der  Gefässe  des  Uvealtractus 
führt.  Auch  Dürr  und  Schlegtendal  behaupten,  immer  sei  die 
intrauterine  Entzündung  des  Uvealtractus  als  Ausgangspunkt  anzu- 
sehen, und  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein  wird  immer  wieder  eine 
Entzündung  des  Uvealtractus  —  Murray (38)  — ,  eine  fötale  Cho- 
rioiditis —  May (39)  — ,  eine  infantile  seröse  Iritis  mit  Sekundär- 
glaukom —  Venneman  (40)  —  als  Ureache  des  Hydrophthalmus 
congenitus  angegeben.  Als  eifrigster  Verfechter  dieser  Lehre  muss 
aber  Goldzieher(18)  angesehen  werden,  der  ebenfalls  den  Hydroph- 
thalmus congenitus  als  einen  schon  in  frühester  Jugend  oder  gar 
schon  im  intrauterinen  Leben  durch  Hypersekretion  bedingten  glaukoma- 
tösen Zustand  betrachtet.  Er  betont  als  „konstantesten  Befund^'  die 
Atrophie  der  Chorioidea,  und  glaubt,  dass  der  Ausgangspunkt  des 
infantilen  Glaukoms  in  einer  entzündlichen  Erkrankung  der  Chorioi- 
dea von  sklerosierendem  Charakter  zu  suchen  sei,  die  zu  einer  Ver- 
ödung des  mittlem  Gefässlagers  der  Uvea  und  dadurch  bedingter 
fortgesetzter  seröser  Transsudation  in  den  Glaskörper  führe. 

Wenn  ich  nun  die  von  mir  untersuchten  Fälle  daraufhin  ansehe, 
so  ergibt  sich,  dass  ein  gewisser  Grad  von  Aderhautatrophie  zwar 
mehrfach  angetroffen  wird,  dass  aber  von  einer  Konstanz  der  Ader- 
hautatrophie, wie  es  Goldzieher  will,  doch  wohl  keine  Rede  sein 
kann.  Scheidet  man  Fall  VII  wegen  der  ungenügenden  Konservie- 
rung der  Aderhaut  aus,  so  ist  eine  hochgradige  Atrophie  der  Ader- 
haut selbst  in  Fall  II,  der  durch  eine  ganz  extreme  Dehnung  der 
gesaraten  Bulbuskapsel  ausgezeichnet  ist,  nur  im  hintersten  Bulbus- 
abschnitt  vorhanden  und  hier,  was  schon  aus  den  nachgewiesenen 
Einrissen  der  Lamina  vitrea  hervorgeht,  wie  sonst  bei  Myopie  durch 
die  starke  Dehnung  dieses  Abschnittes  verursacht,  während  sich  in 
den  Fällen  I,   III  und  VI   nur  eine  massige,   vorwiegend   auf  den 
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äquatorialen  Bezirk  beschränkte  Aderhautatrophie  vorfindet ,  wozu 
dann  noch  in  den  beiden  letzten  von  diesen  drei  Fällen  die  stärkere 
Atrophie  der  Aderhaut  in  der  Gegend  des  hintern  Poles  hinzukommt, 
die  von  dem  in  Fall  VI  bestimmt  nachgewiesenen,  in  Fall  III  zum 
mindesten  sehr  wahrscheinlichen  myopischen  Langbau  des  Auges  ab- 
hängig sein  dürfte.  In  Fall  V  kann  aber  von  einer  Atrophie  der  • 
Aderhaut,  abgesehen  von  einem  stellenweisen  Fehlen  der  Choriocapil- 
laris,  das  auch  wieder  vorwiegend  den  äquatorialen  Abschnitt  betrifft, 
nicht  gesprochen  werden,  und  erst  recht  geht  dies  nicht  an  in 
Fall  IV.  Zum  mindesten  besteht  also  keine  zwingende  Notwendig- 
keit, die,  wie  gesagt,  also  gar  nicht  einmal  regelmässige  Atrophie  der 
Aderhaut  in  jedem  gegebenen  Falle  als  Folgezustand  eines  entzünd- 
lichen Prozesses  anzusehen,  da  sie  ebensowohl  durch  die  anhaltende 
Drucksteigerung  verursacht  sein  kann,  die  anerkanntermassen  selbst 
hochgradige  Atrophie  der  Membran  herbeizuführen  vermag. 

Als  ganz  besonders  wichtig  ist  aber  gegen  Goldziehers  Theorie 
femer  noch  anzuführeii,  dass  gerade  in  den  beiden  Fällen  von  Hy- 
drophthalmus  congenitus,  die  im  frühesten  Stadium  der  Erkrankung 
zur  Untersuchung  kamen,  nämlich  in  dem  Falle  von  Manz(35),  der 
ein  halbjähriges  Kind  betraf,  und  in  dem  Falle  E.  v.  Hippels  (41), 
in  dem  es  sich  um  ein  nur  vier  Wochen  altes  Kind  handelte,  die 
Chorioidea  vollkommen  normal  befunden  wurde,  so  dass  man  E.  v. 
Hippel  nur  beipflichten  kann,  wenn  er  eine  Verallgemeinerung  der 
Annahme,  dass  die  erste  Ursache  des  Hydrophthalmus  congenitus  in 
einer  Erkrankung  der  Aderhaut  liege,  als  unstatthaft  bezeichnet 

Anderseits  würde  es  aber  auch  unrecht  sein,  an  dem  Vorkommen 
entzündlicher  Aderhautveränderungen  und  an  ihrer  Bedeutung  für 
die  Genese  mancher  Fälle  von  Hydrophthalmus  congenitus  zu  zweifeln. 
Wenn  man  auch  einer  ausgebildeten  Aderhautatrophie  nicht  mehr 
ansehen  kann,  ob  sie  durch  blosse  Dehnung  oder  durch  Entzündung 
entstanden  ist,  so  muss  doch  der  Nachweis  von  herdförmigen  Rund- 
zellenanhäuftmgen  in  der  Aderhaut,  wie  sie  schon  von  Nettleship, 
Schöbl,  Schön,  Iwanoff(42)  beschrieben  worden  sind,  als  sicheres 
Zeichen  von  Entzündung  gedeutet  werden.  Solche  umfangreichen  ent- 
zündlichen Infiltrate  beobachtete  ich  selbst  in  meinem  Falle  VII  im 
Corpus  ciliare,  und  die  gleiche  Lokalisation  derselben  wird  auch 
von  Venneman  für  seinen  Fall  hervorgehoben.  In  meinem  Falle  I 
fand  ich  daneben  auch,  besonders  in  der  Ohorioidea,  vielfach  zer- 
streut solche  Bundzellenherde,  wie  sie  ganz  ähnlich  auch  von  Dürr 
und  Schlegtendal  in  dem  ersten  ihrer  Fälle  nachgewiesen  worden  sind. 
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Wenn  die  Autoren  aber  die  Bedeutung  dieser  Entzündung  des 
Uvealtractus  ausschliesslich  oder  doch  vorwiegend  in  der  durch  sie 
direkt  oder  indirekt  verursachten  stärkern  Sekretion  bzw.  vermehrten 
Transsudation  erblicken  wollen ,  so  scheinen  mir  dieser  AufTassungi 
falls  sie  auf  aUgemeine  Geltung  Anspruch  erhebt,  doch,  wie  ich  weiter 

'  unten  ausführen  werde,  gewisse  nicht  unerhebUche  Schwierigkeiten 
entgegenzustehen,  ganz  abgesehen  von  dem  durch  Niesnamoff  (43) 
experimentell  erbrachten  Nachweise,  dass  —  ein  schwerwiegender 
Einwand  —  die  Filtration  proportional  dem  Drucke  wächst,  dass 
also  bei  Hypersekretion,  normale  Abflusswege  vorausgesetzt,  erhöhte 
Filtration  stattfinden  muss.  Goldzieher  selbst  scheint  dies  nicht  ent- 
gangen zu  sein,  indem  er  in  der  oben  angezogenen  Arbeit  sich  weiterhin 
dahin  äussert,  dass  die  vermehrte  Zufuhr  anfängUch  zwar  durch  eine 
in  erhöhtem  Masse  stattfindende  Filtration  im  Kammerwinkel  ausge- 
glichen werden  könnte,  dass  aber  schhesslich,  wie  man  annehmen 
müsse,  auch  die  Ausfuhr  insuffizient,  und  damit  der  Druck  bleibend 
erhöht  werde.  Die  Verlegung  der  Ausfuhrwege  fuhrt  er  darauf  zu- 
rück, dass  die  sklerosierende  Entzündung  der  Chorioidea  sich  nach 
vom  hin  ausbreite  und  eine  Verlötung  der  Iriswurzel  mit  der  Cornea 
herbeiführe.  Der  hier  ausgesprochene  Gedanke  Goldziehers,  der 
sich  in  manchen  Punkten  mit  den  Ergebnissen  der  überaus  wert- 
vollen Untersuchungen  Birnbachers  und  Czermaks  (44)  über  die 
Pathogenese  des  Glaukoms  deckt,  verdient  ganz  besondere  Beachtung 
und  Würdigung,  da  er  in  der  Tat  für  manche  Fälle  von  Hydroph- 
thalmus  congenitus  eine  befriedigende  Erklärung  bietet  Wenn  ich 
diese  Erklärung  auch  für  einen  Teil  meiner  Fälle,  speziell  für  Fall  I 
und  Fall  VII,  die  unzweifelhaft  Zeichen  von  Entzündung  im  Be- 
reiche der  Uvea,  vornehmlich  im  Corpus  ciliare  boten,  acceptiere,  so 
steht  dem  scheinbar  das  Bedenken  entgegen,  dass  die  von  Gold- 
zieher als  Filtrationshindernis  postulierte  Verwachsung  zwischen  Iris- 
wurzel und  Sklerocomea,  und  die  dadurch  bedingte  Aufhebung  des 
Fontanaschen  Raumes  gerade  in  diesen  Fällen  vermisst  wurde. 
Nun,  die  Zeit,  da  das  Fehlen  einer  solchen  Verwachsung  als  Beweis 

^gegen  die  ursächliche  Bedeutung  eines  Filtrationshindernisses  für  die 
Drucksteigerung  angeführt  wurde,  wie  es  von  HermannPagenstecher 
(45),  von  Schnabel  (46)  und  zuletzt  noch  von  Ba8so(47)  geschah. 
Hegt  hinter  uns.  In  ihren  klassischen  experimentellen  Untersuchungen 
„Über  die  Filtration  aus  der  vordem  Kammer  bei  normalen  und 
glaukomatösen  Augen"  fanden  Leber  und  Bentzen  (48)  bei  zwei 
Fällen  von  Hydrophthalmus  congenitus   eine  erhebliche  Vermin- 
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derung  der  Filtration^  obwohl  die  nachherige  anatomische  Unter« 
suchung  des  einen  derselben  den  Kammer  winkel  nicht  verwachsen 
zeigte,  und  die  Maschen  des  Ligamentum  pectinatum  sogar  deutlich 
offen  waren.  Mit  Hecht  betonen  daher  diese  Forscher  die  hochwich* 
tige  Tatsache,  ,,da8s  die  histologische  Untersuchung  der  SUerocomeal- 
grenze  nicht  immer  genügt,  um  das  Verhalten  der  Filtration  richtig 
zu  beurteilen,  dass  diese  vielmehr  trotz  Offenbleibens  des  Kammer- 
winkels erheblich  herabgesetzt  sein  kann.  Hierdurch  verlieren  die 
Einwände  gegen  die  Betentionstheorie  ihre  Beweiskraft,  die  von 
manchen  Autoren  auf  Grund  von  anatomischen  Befunden  erhoben 
worden  sind,  wo  der  Kammerwinkel  trotz  hochgradiger  Drucksteige- 
rung offen  gefunden  wurde/* 

Eine  besondere  Beachtimg  darf  nun  aber  die  Tatsache  bean- 
spruchen, dass  gerade  beim  Hydrophthalmus  congenitus  im  Gegen- 
satze zu  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  Glaukom  der  Erwachsenen  der 
Kammerwinkel  sehr  häufig  nicht  nur  nicht  verschlossen,  sondern  ganz 
abnorm  weit  gefunden  wird.  Unter  den  sieben  von  mir  imter- 
suchten  Fällen  war  viermal  die  Kammerbucht  offen,  ja,  wie  z.  B.  in 
den  Fällen  IV  und  Vn,  auffallend  tief,  und  P61ya(49)  berechnete 
aus  der  Literatur,  dass  in  47  ^/q  der  buphthalmischen  Augen  der 
Kammerwinkel  offen  gewesen  sei.  Nimmt  man  die  seither  pubUzierten 
Fälle  hinzu,  so  kann  man  sagen,  dass  in  über  der  Hälfte  der  Fälle 
von  Hydrophthalmus  congenitus  eine  Verlötimg  der  Kammerbucht 
nicht  vorhanden  gewesen  ist.  Mit  diesem  Nachweis  scheint  mir  auch, 
wenigstens  für  die  grössere  Hälfte  der  Fälle  von  Hydrophthalmus  conge- 
nitus, 6iner  der  wichtigsten  Einwände  gegen  die  Knies -Web  ersehe 
Betentionstheorie  wegzufallen,  dass  nämlich  nur  in  ganz  vereinzelten 
Glaukomfällen  eine  tiefe  vordere  Kammer  bestehe,  und  scheint  mir 
der  Forderung  Laqueurs(50)  Rechnung  getragen,  dass  eine  primäre 
Behinderung  in  den  vordem  Abflusswegen  nur  dann  anzunehmen  sei, 
wenn  die  vordere  Kammer  in  einem  glaukomatösen  Auge  tief  bleibe. 

Es  steht  also  fest,  dass  auch  eine  offene  Kammerbucht  sich  mit 
der  Annahme  einer  verminderten  Filtration  im  Kammerwinkel  wohl 
verträgt  Wenn  sich  dann  weiterhin  die  Frage  aufdrängt,  ob  sich 
denn  in  solchen  glaukomatösen  Augen,  in  denen  eine  Obliteration 
der  Kammerbucht  durch  periphere  vordere  Irissynechie  vermisst  wird, 
nicht  doch  sonstige  Veränderungen  finden  lassen,  die  im  Sinne  eines 
Filtrationshindemisses  gedeutet  werden  könnten,  so  ist  zu  erwidern, 
dass  für  das  Glaukom  der  Erwachsenen  solche  Befunde,  die  Pölya 
und  E.  V.  Hippel (56)  in  dankenswerter  Weise  gesammelt  und  durch 
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eigene  Untersuchungen  bereichert  haben,  in  der  Tat  vorliegen,  auf 
die  ich  wegen  ihrer  prinzipiellen  Bedeutung  im  folgenden  kurz  ein- 
gehen  möchte.  Klinisch  allbekannt  ist  ja  die  Drucksteigerung,  die 
nach  Verlegung  der  Abflusswege  durch  quellende  Linsenmassen,  Olas* 
körper,  durch  Fibrinausscheidungen  des  Kammerwassers  (Goldziehers 
„Iritis  glaucomatosa"),  durch  massenhafte  grobe  Beschläge  bei  chro- 
nischer Cyclitis  zur  Beobachtung  kommt  Aber  auch  der  anatomische 
Nachweis  eines  trotz  fehlender  Kammerbuchtobliteration  vorhandenen 
Filtrationshindemisses  ist  für  eine  beträchthche  Anzahl  Fälle  von 
Glaukom  und  Sekundärglaukom,  besonders  nach  Subluxation  oder 
Luxation  der  Linse  in  den  Glaskörper  geUefert,  indem  Schirmer  (51) 
als  offenbare  Ursache  einer  eine  Iridocylitis  im  sympathisierten  Auge 
komplizierenden  starken  Drucksteigerung  eine  Verstopfung  der  Maschen 
des  Ligamentum  pectinatum  durch  Rundzellen  aufdeckte,  während 
durch  Birnbacher  und  Czermak,  Alt(52),Priestley  Smith (53), 
Lawford  (54),  Panas  und  Bochon-Duvigneaud  (55),  Pölya, 
E.  V.  Hippel  (56),  Greeff(57)  eine  intensive  Infiltration  des  Maschen- 
werkes des  Ligamentum  pectinatum  durch  massenhafte  Einlagerung 
von  Pigmentzellen  aufgefunden  wurde.  Falls  aber  an  der  Bedeutung 
einer  derartigen  „Pigmentembolie"  für  die  Entstehung  der  Druck- 
steigerung noch  irgend  ein  Zweifel  obwaltete,  so  müsste  er  durch  die 
Untersuchungen  Nies nam off s  beseitigt  werden,  der  den  exakten 
experimentellen  Nachweis  tlihrte,  dass  das  Pigment  des  die  Ciliar- 
fortsätze  und  die  hintere  Fläche  der  Iris  bedeckenden  Epithels,  wenn 
es  in  die  vordere  Kammer  hineingelangt,  durch  zunehmende  Ver- 
stopfung der  Poren  der  Gefässwände  des  Circulus  venosus  Schlemmii 
eine  allmähliche  Abnahme  des  Filtrationsvermögens  und  Erhöhung 
des  intraokularen  Druckes  bewirken  kann. 

Bei  dem  Hydrophthalmus  congenitus  mit  offener  Kammerbucht 
scheint  eine  derartige  Pigmentinfiltration  des  sklerocornealen  Tra- 
bekelsystems bisher  nicht  beobachtet  zu  sein.  Dagegen  tritt  bei  diesem 
in  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen  eine  Veränderung  in  den  Vorder- 
grund, die  trotz  ihrer  äusserUchen  Geringfügigkeit  für  die  Filtration 
der  Kammerflüssigkeit  von  einschneidendster  Bedeutung  sein  muss. 
Das  ist  die  mehr  weniger  ausgedehnte  Obliteration  des 
Hauptabführungsweges  des  Kammerwassers,  des  Schlemm- 
schen  Venenkranzes.  Wenn  ich  mich  zunächst  auf  meine  Fälle  I 
und  VII,  die  ausgesprochene  entzündliche  Veränderungen  darbieten, 
beschränke,  so  ist  in  Fall  I  von  einem  offenen  Gefässlumen  in  keinem 
Schnitte  mehr  etwas  zu  sehen.     Lediglich  durch  einen  dazu  vielfach 
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nur  mehr  sehr  kümmerlich  entwickelten  Zellstrang  ist  die  Stelle  des 
Schlemmschen  Kanales  markiert,  und  dass  dieser  Zellstrang  nicht 
etwa  als  Folge  einer  Kompression  des  Gefässes  anzusehen  ist,  geht 
mit  Sicherheit  daraus  hervor,  dass  er  in  andern  Fällen  mit  peripherer 
vorderer  Irissynechie  trotz  hochgradiger  Drucksteigemng  deutUch, 
bisweilen  sogar  ganz  ausgezeichnet  als  offenes  Lumen  erkennbar  ist, 
ein.  Befund,  den  ich  auch  an  einer  grossen  Anzahl  anderer  Bulbi 
mit  Sekundärglaukom  und  Yerlötung  der  Kammerbucht  erheben  konnte, 
und  auf  den  übrigens  auch  schon  Brailey(58)  aufmerksam  gemacht 
hat  In  einem  beträchthchen  Teile  der  Circuroferenz,  vorwiegend  unten 
und  unten-innen  ist  aber  selbst  von  diesem  markierenden  Zellstrang 
nichts  mehr  wahrzimehmen.  Der  Canalis  Schlemmii  ist  hier  vollständig 
geschwunden.  Ganz  analog  sind  die  Veränderungen  des  Schlemm- 
schen Venenkranzes  in  Fall  VII.  Nur  in  einem  kleinen'  Bezirk  der 
temporalen  Seite  ist  hier  noch  ein  offenes  Lumen  vorhanden.  Meist 
findet  sich  an  seiner  Stelle  ein  mehr  weniger  kümmerlicli  ausge- 
prägter Zellstrang  vor,  und  selbst  der  ist  auf  weite  Strecken,  z.  B. 
im  unteni  Kammerwinkel  zu  Grunde  gegangen  und  hat  hier  einem 
vollkommenen  Schwund  des  Circulus  venosus  Platz  gemacht 

Dass  durch  eine  derartige  Obliteration  des  Hauptabflussweges 
der  Kammerflüssigkeit  die  Vorbedingung  für  die  Entstehung  bleiben- 
der Drucksteigerung  samt  ihrer  Folgen  erfüllt  ist,  liegt  auf  der  Hand, 
und  ich  sehe  kein  Hindernis,  für  die  genannten  beiden  Fälle  in  der 
ausgedehnten  Verlegung  der  vordem  Abflusswege  die  Ursache  des 
Hydrophthalmus  congenitus  zu  erbhcken,  auf  dessen  Entwicklung, 
nachdem  einmal  ein  Abflusshindernis  da  war,  die  mit  der  Entzün- 
dung einhergehende  Hypersekretion  natürlich  noch  begünstigend  und 
beschleunigend  eingewirkt  hat 

Offen  bleibt  es  zunächst  aber,  wodurch  diese  Obliteration  des 
venösen  Binggefässes  verschuldet  wird.  Da  legt  das  gleichzeitige  Vor- 
kommen einer  ausgedehnten  ObUteration  des  Schlemmschen  Venen- 
kranzes mit  entzündUchen  Veränderungen  des  Uvealtractus,  die  in 
unserem  Falle  I  eine  erhebliche  Ausbreitung  besassen,  während  sie 
in  Fall  VII  auf  das  Corpus  ciliare  beschränkt  waren,  es  nun  aller- 
dings nahe,  nach  ursächUchen  Beziehungen  zwischen. beiden  zu  forschen, 
und  ich  möchte  mich  der  Vermutung  Goldziehers  anschhessen,  der 
einer  kontinuierlichen  Fortsetzung  einer  Aderhautentzündung  nach 
vom  das  Wort  redet,  durch  die  zweifellos  auch  ohne  gleichzeitige 
Verlötung  der  Kammerbucht  eine  Obliteration  des  venösen  Ringgefässes 
auf  dem   Wege    chronischer    Entzündung   eingeleitet   werden    kann. 
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Zugleich  wäre  aber  auch  die  Frage  zur  Diskussion  zu  stellen,  ob 
nicht  etwa,  wie  Haab(105)  bereits  angedeutet,  irgend  welche  dem 
Kammerwasser  von  Seiten  der  entzündeten  Uvea  beigemischten  phlo- 
gogenen Substanzen,  die  ja  im  Eammerwinkel  an  der  Gefässwand 
gewissermassen  abfiltriert  werden,  hier  im  Bereiche  des  Schlemm* 
sehen  Eanales  eine  proliferierende,  zur  spätem  Obliteration  des  Ge- 
fässes  führende  Entzündung  zu  erregen  im  stände  sind.  Die  Mög- 
lichkeit eines  derartigen  Vorganges  wäre  sehr  wohl  denkbar,  auch 
ohne  dass  mit  demselben  notwendigerweise  ähnliche  Veränderungen 
im  Bereiche  des  Ligamentum  pectinatum  verbunden  zu  sein  brauchten. 
Zu  obiger  Vermutung  bringt  mich  eine  Bemerkung  Axenfelds(59), 
der  gelegentlich  einer  Zitierung  der  von  Hicker  gefundenen  Tat- 
sache, dass  vermehrte  Lymphdurchströmung  des  Gewebes  auf  die 
Dauer  leicht  zu  einer  Induration  führe,  die  sehr  beachtenswerte  An- 
merkung beigefügt:  „Stellen  wir  uns  vor,  dass  im  Auge  eine  erhöhte 
Absonderung  von  Kammerwasser  und  Ableitung  desselben  durch  den 
Kammerwinkel  stattfinde,  so  könnte  der  letztere  schon  dadurch  all- 
mählich sklerosieren,  ohne  dass  die  Irisperipherie  sich  gleich  der 
Hornhaut  anzulegen  braucht"  Eine  ähnliche  Wirkung,  wie  sie  hier 
einer  blossen  vermehrten  Durchströmung  des  Kammerwassers  zuge- 
sprochen wird,  wird  man  von  einer  qualitativen  Änderung  seiner  Zu- 
sammensetzung vielleicht  noch  eher  erwarten  dürfen.  Aber  sei  dem,  wie  es 
will;  das  gleichzeitige  Vorkommen  einer  Obliteration  des  Sohle mm- 
schen  Kanales  mit  Besten  fiorider  Entzündung  im  IJvealtractus  ist 
unbestreitbar,  und  es  besteht  kein  Grund,  an  der  ätiologischen  Bolle 
dieser  letztem  für  die  Entstehung  des  Gefässverschlusses,  die  schon 
durch  das  verhältnismässig  häufige  Zusammentreffen  beider  Verände- 
rungen nahe  gelegt  wird,  Zweifel  zu  hegen,  obwohl  allerdings,  wie 
ausdrücklich  zugegeben  sei,  ein  absolut  sicherer  Beweis,  dass  diese 
entzündlichen  Veränderungen  nicht  etwa  bloss  etwas  sekundäres  neben- 
sächliches sind,  sondern  wirklich  die  primäre  ursächliche  Alteration 
darstellen,  sich  nicht  führen  lässt. 

Ist  denn  also  die  Entzündung  des  Uvealtractus  doch  ein  kon- 
stantes Vorkommnis,  und  haben  die  Autoren  wenigstens  nach  der 
genannten  Richtung  hin  recht,  wenn  sie  dieselbe  als  eine  Conditio 
sine  qua  non  für  die  Entstehung  des  Hydrophthalmus  congenitus 
bezeichnen? 

Mit  nichten!  Der  Beweis  wird  durch  einen  von  E.  v.  Hippel(41) 
publizierten  Fall  geliefert,  der  bei  einem  vier  Wochen  alten  Kinde 
mit  Hydrophthalmus  congenitiLs  auf  beiden  Augen  ein  Ulcus  inter- 
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num  corneae,  und  in  der  Umgebung  des  weit  offenen  Kammerwinkels 
eine  Sklerosierung  des  Gewebes,  Aufbebung  des  Schlemmschen 
Kanales,  Atrophie  des  vordem  Teiles  des  Ciliarmuskels  vorfand, 
während  die  Chorioidea  ganz  intakt  war.  v.  Hippel  neigt  dazu, 
die  primäre  Veränderung  seines  Falles  in  dem  auf  endogenem  Wege 
entstandenen  Geschwür  der  Homhauthinteriiäche  zu  erblicken,  das 
sekundär  ausgedehnte  Entzündungsprozesse  an  der  Kammerbucht  ver- 
ursachte, die  dann  weiterhin  durch  Behinderung  der  Filtration  Druck- 
steigerung und  Ektasie  hervorgerufen  hätten.  Die  hohe  Bedeutung 
dieses  v.  Hippeischen  Falles  ist  meines  Erachtens  darin  zu  suchen, 
dass  durch  denselben  Goldziehers  Meinung  gegenüber  dargetan  ist, 
dass  bei  vollkommen  intakter  Chorioidea  abhängig  von  einem  im 
vordersten  Augapfelabschnitt  sich  abspielenden  Krankheitsprozess  Ver- 
änderungen in  den  Geweben  der  Kammerbucht  auftreten  können, 
ganz  analog  denen,  die  Goldzieher  im  Verlaufe  seiner  sklerosieren- 
den Aderhautentzündung  sich  entwickeln  sah,  und  die  ganz  den 
gleichen  Effekt,  nämlich  Drucksteigerung  und  allgemeine  Bulbusektasie 
zur  Folge  haben.  Sehen  wir  also  einmal  in  einem  hydrophthalmischen 
Augapfel  eine  Obliteration  des  Schlemmscheu  Venenplexus  im  Ver- 
laufe einer  chronischen  Aderhautentzündung,  ein  andermal  die  gleiche 
Obliteration  ohne  Entzündung  der  Chorioidea  aus  anderer  Ursache, 
so  ist  doch  der  Schluss  zwingend,  dass  das  ausschlaggebende  Moment 
für  die  Entstehung  des  Hydrophthalmus  jedenfalls  nicht  in  einer 
von  der  Verödung  der  Aderhautgeiässe  abhängigen  vermehrten  Trans- 
sudation  in  den  Glaskörper  zu  suchen  ist,  sondern  dass  das  wesent- 
liche in  der  Verlegung  der  Hauptabflussbahn  erblickt  wer- 
den muss,  die  aber  wieder  auf  sehr  verschiedene  Weise  zu  stände 
kommen  kann.  Diese  Bedeutung  des  v.  Hippeischen  Falles,  inso- 
fern er  die  Unwesentlichkeit  oder  doch  Inkonstanz  der  Ader- 
hauterkrankung bei  Hydrophthalmus  congenitus  dargetan, 
bleibt  auch  dann  bestehen,  wenn  man  die  Deutung  des  Autors  über 
das  gegenseitige  ursächliche  Verhältnis  der  vorgefundenen  Verände- 
rungen nicht  für  zwingend  erachtet.  Schon  Axenfeld(60)  hat  auf 
die  Schwierigkeit  hingewiesen,  die  in  der  Annahme  liegt,  dass  die 
supponierten  Entzündungserreger,  die  doch  die  Uvea  passiert  haben 
mussten,  auf  der  Homhauthinterfläche  schwere  Veränderungen  er- 
zeugt haben  sollten,  ohne  in  der  Uvea  selbst  Veränderungen  hinter- 
lassen zu  haben.  Die  Möglichkeit,  dass  eine  primäre  Entzündung 
des  Corpus  ciliare  bestanden,  und  dass  das  Ulcus  intemum  corneae 
als  sekundär  oder  doch- höchstens  als  jener  koordiniert  anzusehen  ist, 
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wird  man  zugeben  müssen,  um  so  mehr  als  auch  inzwischen  Terrien(61) 
bei  einem  acht  Tage  alten  Kinde  mit  angeborener  zentraler  Hom« 
hauttrübung  neben  entzündlichen  Veränderungen  der  tiefen  Mem- 
branen ein  ausgeheiltes  typisches  Ulcus  intemum  der  Hornhaut  vor- 
fand,  das  er  als  sekundär  und  im  Anschluss  an  eine  abgelaufene 
Entzündung  im  Uvealtractus  entstanden  ansieht,  wobei  er  als  Beweis 
auf  einen  andern  von  ihm  untersuchten  Fall  bei  einem  achttägigen 
Knaben  hinweist,  in  dem  er  irldocychtische  Veränderungen  yorfeuid, 
ohne  dass  es  zu  einer  Keratitis  gekommen  war.  Übrigens  hat  E.  v. 
Hippel  (62)  später  selbst  die  Möglichkeit  einer  gleichzeitigen  oder 
gar  frühem  Erkrankung  anderer  Teile  des  vordem  Bulbusabschnittes 
ausdrücklich  betont  und  erklärt,  dass  die  Bezeichnung  „primär^'  da- 
hin zu  verstehen  sei,  dass  dem  klinischen  Untersucher  der  Hornhaut- 
prozess  als  das  Primäre  erscheine. 

So  überaus  schätzenswert  nun  aber  auch  die  Bereichemng  unserer 
Kenntnisse  über  die  Genese  des  Hydrophthalmus  congenitus  durch 
den  Fall  E.  v.  Hippels  —  unter  Voraussetzung  der  Richtigkeit 
seiner  AufGeissung  —  ist,  so  erscheint  es  doch  noch  fraglich,  ob  eine 
derartige  Genese  häufiger  vorkommt  E.  v.  Hippel  selbst  hat  sich 
gegen  eine  Verallgemeinerung  seiner  Erklämng  verwahrt,  aber  mit 
Becht  betont,  dass  nur  eine  sorgfältige  Untersuchung  ausgedehnter 
Schnittserien  über  das  etwaige  Vorhandensein  oder  Fehlen  eines 
Ulcus  intemum,  bzw.  der  als  Residuum  eines  solchen  anzusehenden 
Neubildung  glashäutiger  Substanz  an  der  Homhauthinterfläche  hy- 
drophthalmischer  Augäpfel  entscheiden  könne.  Eine  solche  sorg- 
fältige Untersuchung  liegt  vor  von  Römer  (63),  der  nichts  dergleichen 
vorfand,  und  auch  in  meinen  Fällen  I,  II,  IV  und  VIT,  in  denen 
der  ganze  Bulbus  bis  auf  eine  obere  Kalotte  geschnitten  wurde, 
konnten  Hornhautveränderangen  solcher  Art  ausgeschlossen  werden. 
Überhaupt  scheint  denn,  nach  den  bisher  publizierten  anatomischen 
Befunden  zu  schliesseu,  das  ausgeprägte  Ulcus  intemum  corneae  doch 
eine  recht  seltene  Erkrankung  zu  sein.  Wenigstens  ist  mir  ausser 
den  genannten  beiden  Fällen  und  einer  weitern  Beobachtung  v.  Hip- 
pels (64),  der  bei  einem  Kaninchen  mit  hochgradigem  Hydrophthal- 
mus congenitus  anatomisch  ein  verheiltes  Ulcus  intemum  corneae 
vorfand,  nur  noch  ein  Fall  von  Stock (65)  bekannt,  der  bei  Unter- 
suchung einer  typischen  Keratitis  parenchyraatosa  auf  hereditär- syphi- 
litischer Gmndlage  in  den  hintersten  Hornhautpartien  Veränderangen 
ähnlich  denen  in  v.  Hippels  Fall  antraf,  sowie  eine  neuerüche  Be- 
obachtung Gallengas  (66),  der  bei  einem  14  Monate  alten,  ebenfalls 
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hereditär*87philitischen  Kinde  als  Ursache  einer  Hornhautektasie  einem 
im  Anschlüss  an  eine  Erkrankung  des  üvealtractus  zur  Entwicklung 
gelangten  Ulcus  corneae  internum  begegnete. 

Glaubt  man  aber  den  Fall  v.  Hippels  nicht  als  einen  ausrei- 
chenden Beweis  gegen  die  Konstanz  und  die  ursächliche  Bedeutung 
einer  Uvealentzündung  und  der  Hypersekretion  überhaupt  für  die 
Genese  des  Hydrophthalmus  congenitus  ansehen  zu  dürfen  — ,  und 
in  der  Tat  liesse  sich  ja  einwenden,  dass,  der  primäre  Sitz  der  Er- 
krankung im  Corpus  ciUare  angenommen,  die  mit  der  Entzündung 
dieses  sekretorisch  so  wichtigen  Abschnittes  einhergehende  Hyper- 
sekretion bei  der  Entstehung  des  Hydrophthalmus  sehr  wesentlich 
mitgeholfen  — ,  so  verweise  ich  auf  die  von  mir  untersuchten  FäUe 
n  und  IV,  die,  aller  entzündlichen  Veränderungen  bar,  als 
einzige  die  dauernde  Drucksteigerung  erklärende  Altera- 
tion bei  weit  offener  Kammerbucht  ein  ausgedehntes,  ja 
völliges  Fehlen  des  Circulus  venosus  Schlemmii  erkennen 
liessen.  Wenn  ich  auch  auf  Fall  II  wegen  der  stellenweisen  erheb- 
Uchen  Verdünnung  und  ausgesprochenen  Atrophie  der  Chorioidea, 
die  aber  gerade  hier  ungezwungen  aui  die  enorme  Dehnung  der  ge- 
samten Bulbuskapsel  zu  beziehen  ist,  weniger  Gewicht  lege,  da  man 
ja  immerhin  in  ihr  ein  Residuum  früherer  entzündUcher  Vorgänge 
erbUcken  könnte,  so  fallen  alle  derartigen  Bedenken  und  Einwände 
weg  bei  Fall  IV.  Jede  Spur  einer  auf  früher  vorausgegangene  Ent- 
zündung deutenden  Gewebsatrophie  in  Chorioidea  und  Corpus  ciliare 
fehlt  hier  ebenso  vollständig,  wie  jedwede  frischere  entzündliche  Ver- 
änderung dieser  Membran,  und  doch  tritt  gerade  in  diesem  Falle 
von  Hydrophthalmus  congenitus  im  Kamnierwinkel  als  einzige  Ano- 
malie von  Bedeutung  das  absolute  Fehlen  des  Circulus  venosus 
Schlemmii  in  so  klarer  und  überzeugender  Weise  hervor,  wie  es 
in  keiner  der  übrigen  Beobachtungen  der  Fall  ist.  Also  nicht  der 
geringste  Anhaltspunkt  für  eine  vorhanden  gewesene  Hypersekretion 
oder  vermehrte  Transsudation  in  diesem  so  überaus  reinen  und  klaren 
Falle  von  Hydrophthalmus  congenitus,  nur  ein  vollständiges  Fehlen 
des  Canalis  Schlemmii  —  wenn  man  sich  nicht  absichtlich  den  Tat- 
sachen verschliessen  will,  wird  man  an  der  ursächlichen  Bedeu- 
tung dieses  Defektes  und  zwar  an  der  ausschliesslichen  Bedeu- 
tung desselben  für  die  Entstehung  der  Drucksteigerung  mit  ihren 
Folgen  nicht  mehr  im  Zweifel  sein  können. 

Wohl  könnte  die  zumal  auf  der  temporalen  Seite  besonders 
hochgradig  entwickelte  Atrophie  des  ciliaren  Irisabschnittes  als  Zeichen 


62  W.  Reis. 

eines  früher  hier  lokalisiert  gewesenen  entzündlichen  Prozesses  ange- 
sprochen werden,  der  durch  Verödung  der  ernährenden  G^fässbahnen 
diese  hochgradige  Atrophie  und  Sklerose  des  Irisgewebes  bewirkt 
haben  dürfte.  Damit  würde  aber  für  die  Sekretionstheorie  nichts  ge- 
wonnen sein,  und  auch  die  Annahme,  dass  erst  durch  ein  Über- 
greifen einer  Entzündung  von  der  Iris  auf  die  Gewebe  der  Eammer- 
bucht  eine  Obliteration  und  später  ein  spurloser  Schwund  des  dir« 
culus  venosus  Schlemmii  eingeleitet  worden,  ist  mit  Rücksicht  auf 
das  völlige  Fehlen  irgend  welcher  chronisch-entzündlichen  oder  nar- 
bigen sklerotischen  Veränderungen  an  den  Geweben  der  Kammer- 
bucht nicht  eben  für  sehr  wahrscheinlich  zu  halten,  ganz  abgesehen 
davon,  dass  die  Annahme  eines  solchen  ringförmig  sich  ausbreitenden, 
streng  auf  die  Gegend  des  Filtrationswinkels  beschränkt  gewesenen 
Entzündungsprozesses  auch  nicht  gerade  viel  für  sich  hat. 

Es  bleibt  daher  nur  noch  die  eine  Deutung  übrig,  dass  das  Fehlen 
des  Canalis  Schlemmii  in  diesem  Falle  eine  Bildungshemmung 
darstellt,  dass  es  sich  dabei  um  eine  kongenitale  Aplasie  dieses 
Gefässes  handelt.  Allerdings  wird  mit  dieser  Auffassung  nicht  aus- 
geschlossen, dass  die  Ursache  der  Bildungshemmung  doch  in  einer 
fötalen  Erkrankung  —  Erkrankung,  nicht  Entzündung  —  zu  er- 
blicken ist,  da,  wie  E.  v.  Hippel  (67)  zutreffend  bemerkt,  „der 
Mangel  anatomisch  nachweisbarer  Residuen  von  Entzündung  in  miss- 
bildeten Augen  noch  kein  strikter  Beweis  gegen  die  Entstehung  der 
Bildungsanomalie  durch  fötale  Krankheit  ist^S  und  auch  „zur  Fötal- 
zeit entstandene  Krankheitsprozesse  des  Auges  spurlos  zurückgehen 
könnten  und  nur  die  Folgen  derselben  als  Bildungsanomalien  er- 
kennbar zu  bleiben  brauchten".  Kein  Geringerer  als  Albrecht  v, 
Graefe(68)  hat  sich  schon^  wie  ich  sehe,  zu  einer  solchen  Auffassung 
bekannt,  indem  er  sagt,  dass  „schon  genügend  davor  gewarnt  worden, 
alle  angeborenen  Augenkrankheiten  schlechthin  als  Entwicklungshem- 
mungen zu  betrachten*'  und  dass  auch  die  als  Hydrophthalmus  con- 
genitus,  Cornea  globosa  usw.  beschriebenen  Krankheiten  seines  Er- 
achtens  in  den  Bereich  der  Pathologie  des  Fötus  gehören.  Wie 
wenig  es  aber  zurzeit  angeht,  für  alle  Fälle  von  angeborenen  Ano- 
malien eine  fötale  Erkrankung  im  landläufigen  Sinne  heranzuziehen, 
haben  kürzlich  erst  gerade  E.  v.  Hippels  (69)  so  überaus  wichtige 
und  interessante  embryologische  Untersuchungen  über  die  Entstehungs- 
weise der  angeborenen  typischen  Spaltbildungen  des  Auges  dargetan, 
indem  sie  das  Colobom  am  Sehnerveneintritt  als  reine  Hemmungs- 
bildung aufzufassen  zwingen.     Ich  sehe  daher  keinen   Grund,  nicht 
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auch  eine  gleiche  Annahme  für  das  angeborene  Fehlen  des  Canalis 
Schlemmii  als  zulässig  zu  erachten,  zumal  auf  einem  andern  Gefäss- 
gebiete  des  Auges  eine  ähnliche  Anomalie  bekannt  ist,  die  von 
massgebendster  Seite  die  gleiche  Erklärung  gefunden  hat.  Albrecht 
T.  6raefe(70)  beobachtete  nämlich  auf  dem  sonst  gut  entwickelten 
rechten  bUnden  Auge  eines  zehnjährigen  Knaben  ein  vollkommenes 
Pehlen  der  Netzhautgefässe,  das  von  Heinrich  Müller  (71)  als 
fiemmungsbildung  bezeichnet  worden  ist,  und  in  neuester  Zeit  hat 
W.  Retze  (72)  einen  Fall  von  angeborenem  völligem  Fehlen  von 
Retinalgefässen  und  Papilla  nervi  optici  auf  einem  sonst  gut  ent- 
wickelten etwas  mikrophthalmischen  Auge  eines  vierjährigen  Mädchens 
beschrieben,  das  er  mit  guten  Gründen  dahin  deutet,  dass  die  Bil- 
dung von  Netzhautgefässen  gar  nicht  stattgefunden  habe.  Eine  der- 
artige Erklärung  also  auch  für  das  in  unserem  Falle  IV  gefundene 
angeborene  Fehlen  des  CanaUs  Schlemmii,  über  dessen  Entwicklung 
wir  zurzeit  nichts  näheres  wissen,  anzunehmen,  erscheint  mir  daher 
nicht  zu  vermessen,  ergibt  doch  auch  eine  genauere  Durchsicht  der 
Literatur  eine  ganze  Anzahl  von  Fällen,  die  dieselbe  Deutung  ent- 
weder sehr  nahe  legen,  oder  gar  schon  gefunden  haben. 

So  erwähnt  Grab  am  er  (36)  bei  der  ausführlichen  anatomischen 
Beschreibung  eines  von  einem  13jährigen  Mädchen  stammenden  links- 
seitigen Hydrophthalmus  congenitus  mit  freier  Kammerbucht,  dass 
auf  den  allermeisten  Schnitten  ein  Hohlraum,  der  einem  Sohle  mm - 
sehen  Kanäle  entspricht,  vermisst  wird.  „Das  einzige,  was  wir  mit 
einiger  Sicherheit  als  vorhanden  betrachten  können,  ist  am  Ende 
eine  Verringerung  des  Gesamtquerschnittes  des  Leb  ersehen  Venen- 
plejus."  Allerdings  fasst  dieser  Autor  die  genannte  Veränderung 
als  sekundär  auf,  die  sich  ebenso  wie  die  rechtwinklige  Form  des 
Kammerwinkels  auf  eine  abnorme  Gestaltsveränderung,  eine  Dehnung 
der  Cornea  zurückführen  lasse,  während  er,  den  Anschauungen  seiner 
Zeit  entsprechend,  eine  seröse  Uveitis  für  das  Primäre  hält 

Noch  eindeutiger  erscheint  mir  der  Befund  im  Falle  IV  von  Dürr 
und  Schlegtendal,  über  den  notiert  ist:  „Der  Kammerwinkel  klafft 
weit  ....  Der  Canalis  Schlemmii  findet  sich  nirgends,  nicht  einmal 
eine  Andeutung  davon  ist  zu  bemerken." 

Auf  einen  von  Hasse  (73)  untersuchten  Fall  von  rechtsseitigem 
Hydrophthalmus  congenitus  bei  einer  22jährigen,  in  dem  die  Horn- 
haut und  Lederhaut  verdünnt,  die  Gefässhaut  und  Netzhaut  atro- 
phisch waren  und  der  Canalis  Schlemmii  nicht  vorhanden  zu 
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sein  schien,  will  ich  nicht  allzuviel  Gewicht  legen,  da  mir  über  ihn 
nur  ein  kurzes  Referat  zu  Oebote  steht 

Der  hochwichtige  Fall  von  Leber  und  Bentzen,  in  dem  diese 
Forscher  trotz  freier  Kammerbucht  eine  erhebliche  Verminderung  der 
Filtration  nachweisen  konnten,  ist  schon  oben  kurz  erwähnt.  Die 
anatomische  Untersuchung  desselben  ergab:  „Die  Maschen  des  liga- 
mentum  pectinatum  ofifen,  Circulus  venosus  in  den  meisten  Präparaten 
nicht  zu  finden,  in  einigen  aber  ganz  deutlich  offen,  mit  Serum,  zum 
kleinern  Teil  auch  mit  Blut  gefüllt  Ausserdem  ein  oder  mehrere 
ungewöhnlich  grosse  Gefässe  im  vordem  Teil  des  Corpus  ciliare, 
dicht  hinter  dem  Kammerwinkel."  Wie  oben  schon  angeführt,  ist 
auch  in  unserem  Falle  IV  der  Ciliarkörper  durch  das  Vorhandensein 
zahlreicher  ganz  ausserge wohnlich  weiter  Venen  ausgezeichnet,  und 
das  gleiche  wird  auch  von  Dürr  und  Schlegtendal  bei  Beschrei- 
bung ihres  Falles  IV  hervorgehoben. 

Hierher  gehört  femer  Fall  2  von  F.  R.  Gross  (74)  mit  beider- 
seitigem Hydrophthalmus  congenitus,  wo  trotz  offener  Kammerbucht 
der  Schlemm  sehe  Kanal  gänzlich  fehlte,  bzw.  nur  sehr  mangelhaft 
entwickelt  war.  In  einem  Falle  fand  dieser  Autor  feine  Bindegewebs« 
stränge  von  der  Peripherie  der  Horahauthinterfläche  nach  der  Iris- 
wurzel hinziehen,  die  er  für  Reste  einer  früher  hier  vorhanden  ge- 
wesenen Verbindung  zwischen  Iriswurzel  und  Homhauthinterfläche 
ansieht^  die  ihrerseits  nach  der  Auffassung  von  Treacher  Collins  (75) 
auf  einer  angeborenen  unvollkommenen  Trennung  der  Iriswurzel  von 
der  Horahautperipherie  beruhen  soll.  Nach  Gross  ist  also  ein  Teil 
der  Fälle  von  Hydrophthalmus  congenitus  als  Produkt  eines  Ent- 
wicklungsfehlers anzusehen,  eine  Meinung^  der  auch  Priestley 
Smith  (76)  Ausdmck  gegeben  hat. 

Auf  die  Bedeutung  einer  Missbildung  des  Ligamentum  pectina- 
tum ist  dann  in  neuester  Zeit  noch  einmal  von  Treacher  Collins(77) 
hingewiesen  worden,  der  betont,  dass,  wenn  in  einem  sonst  normal 
gebildeten  Auge  das  Ligamentum  pectinatum  eine  Missbildung  im 
Sinne  des  Stehenbleibens  auf  einer  embryonalen  Stufe  der  Entwick- 
lung aufweise,  Erschwerung  des  Abflusses  der  intraokularen  Flüssig- 
keit und  damit  Druckerhöhung  und  Vergrösserung  des  Bulbus  zu 
stände  komme.  Gewiss  mag  auch  einmal  eine  derartige  angeborene 
Anomalie  als  Filtrationshinderais  für  die  intraokulare  Flüssigkeit  und 
damit  als  Ursache  des  Hydrophthalmus  congenitus  beobachtet  werden. 
Doch  sei  gegenüber  dem  Befunde  von  Gross  bemerkt,  dass,  wie 
unser  Fall  VII  zeigt,  ein  ganz  ähnliches  Bild  von  den  Kammerwinkel 
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tiberbrückenden  feinen  Fasern,  die  jener  mit  Treacher  CoUins  für 
Reste  einer  kongenitalen  und  später  durch  die  zunehmende  Dehnung 
gelösten  Adhäsion  hält,  durch  die  Residuen  des  gezerrten  und  ge- 
rissenen Ligamentum  pectinatum  selbst  zu  stände  kommen  kann. 
Hier  darf  auch  noch  angefügt  werden,  dass  bereits  Horner(78)  auf 
die  WahrscheinUchkeit  einer  kongenitalen  Abnormität  des  Iris- 
winkels als  Ursache  des  Eeratoglobus  turbidus,  des  kongenitalen 
Glaukoms  hingewiesen  hat,  womit  er  allerdings  wohl  die  angeborene 
periphere  Tordere  Irissjmechie  meint,  die  ihrerseits  ja  wieder  die  Folge 
einer  fötalen  Erkrankung  sein  kann. 

Die  Idee  von  einer  Missbildung  als  etwaiger  Ursache  des  Hy- 
drophthalmus  congenitus  finde  ich  ferner  mit  besonderer  Betonung 
vertreten  in  einer  sehr  lesenswerten  Pariser  Dissertation  von  M.  Qro8(79). 
Zwar  standen  diesem  Autor  keine  eigenen  Untersuchungen  zur  Ver- 
fügung; aber  auf  Grund  der  bis  dahin  vorliegenden  Arbeiten  kommt 
er  zu  dem  Schlüsse,  wie  alles  darauf  hinzudeuten  scheine,  dass  beim 
Hydrophthalmus  congenitus  die  Ausfuhrwege  verlegt  sind.  Diese 
Verlegung  sei  häufig  durch  die  Eni  es  sehe  Kammerbuchtverlötung 
verschuldet;  „mais  quand  cette  soudure  fait  defaut,  c'est  Thypoth^se 
de  l'arret  de  d^veloppement  de  l'appareil  d'excr^tion.  qui 
devient  la  plus  plausible.''  Es  wäre  dies  „un  vrai  glaucome  primitif 
par  r^tention".  Mit  Recht  betont  auch  dieser  Autor,  dass  die  Ver- 
grösserung  des  Iriswinkels  kein  Kriterium  des  Zustandes  der  Ab- 
flusswege sei,  und  hebt  besonders  hervor  „les  seules  lesions,  qui  ont 
un  caract^re  de  constance,  sont  Celles,  qui  portent  sur  les  voies 
d'excrötion". 

Hatten  diese  letztem  Deduktionen  lediglich  das  bis  dahin  vor- 
liegende Literaturmaterial  zur  Grundlage,  so  erhielt  die  Hypothese 
von  der  tusächlichen  Bedeutung  einer  angeborenen  Missbildung  bald 
eine  weitere  überaus  wertvolle  anatomische  Begründung,  die  um  so 
wertvoller  erscheint,  als  sie  von  einem  so  sorgfältigen  Untersucher 
wie  P.  Römer  stammt.  Dieser  fand  bei  der  Untersuchung  beider 
hydrophthalmischer  Augäpfel  eines  an  kryptogenetischer  Sepsis  mit 
metastatischer  Ophthalmie  des  rechten  Auges  zu  Grunde  gegangenen 
zwölfjährigen  Mädchens  linkerseits  als  einzige  gröbere  anato- 
mische Veränderung  trotz  tiefer  Kammerbucht  das  Fehlen  des 
Schlemmschen  Venenplexus  bis  auf  ungefähr  ein  Fünftel 
der  ganzen  Circumferenz,  und  sprach,  wenn  er  auch  die  Mög- 
lichkeit einer  entzündlichen  Ursache  dieser  Veränderung  offen  Hess, 
die  Vermutung  aus,  dass  es  sich  dabei  um  eine  reine  kongenitale 
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Bildungsanomalie,  um  eine  mangelhafte  Anlage  des  Sinus 
handeln  könne. 

In  die  gleiche  Kategorie  gehört  endlich  noch  der  jüngste  aller- 
dings nur  ganz  kurz  beschriebene  Fall  von  6.  Gross  (80),  der  den 
rechten  Bulbus  eines  siebenjährigen  sonst  gesunden  Knaben  mit  Hy- 
drophthalmus  congenitus  betrifft,  dessen  leider  nur  sehr  kurz  berich- 
tete anatomische  Untersuchung  als  wesentlichen  Befund  bei  fehlen- 
der Verwachsung  im  Iriswinkel,  das  vollkommene  Fehlen  des 
Schlemmschen  Kanales  ergab,  von  dem  in  keinem  Schnitt  auch 
nur  ein  Rudiment  zu  entdecken  war. 

Ein  weiteres  unterstützendes  Moment  für  die  Annahme  einer 
kongenitalen  A  plasie  des  Canalis  Schlemmii  in  meinem  Falle  IV 
glaube  ich  darin  erblicken  zu  sollen,  dass,  wie  ich  einer  mündlichen 
Mitteilung  des  Herrn  Geheimrat  Saemisch  entnehme,  gerade  dieser 
unglückliche  kleine  Patient  einer  Verwandtenehe  —  die  Eltern  sind 
Cousin  und  Cousine  —  entstammte,  wobei  zu  bemerken  ist,  dass 
auch  zwei  Brüder  desselben,  von  denen  der  eine  auswärts  doppel« 
seitig  enucleiert  werden  musste,  ebenfalls  von  diesem  fürchterlichen 
Leiden  befallen  waren.  Erfahrungsgemäss  sind  aber  Missbildungen, 
die  auf  eine  fehlerhafte  Keimesanlage  zurückzuführen  sind,  gerade 
bei  aus  Verwandtenehen  stammenden  Kindern  nicht  selten.  Der  In- 
zucht wird  denn  auch  von  Laqueur(20),  und,  wie  ich  glaube,  mit 
B^cht,  eine  nicht  geringe  Bedeutung  für  die  Entstehung  des  Hydroph- 
thalmus  congenitus  zugesprochen.  Wenn  E.  v.  Hippel  (67)  dem 
gegenüber  anführt,  dass  Konsanguinität  der  Eltern  nicht  oft  genug 
vorzuliegen  scheine,  um  das  Spiel  des  Zufalls  auszuschliessen,  so  ist 
einmal  zu  erwidern,  dass  beispielsweise  Laqueur(81)  nach  neuerer 
Mitteilung  unter  13  Fällen  von  Buphthalmus  nicht  weniger 
als  fünf  bei  Kindern  blutsverwandter  Eltern  antraf.  Zwar 
haben  die  oben  schon  erwähnten  ein  reiches  Material  umfassenden 
sorgfältigen  Nachforschungen  von  Zahn  über  die  hereditären  Ver- 
hältnisse bei  Buphthalmus  wesentlich  geringere  Zahlen  ergeben,  in- 
dem nur  in  rund  zehn  Prozent  der  Fälle  Blutsverwandtschaft  der 
Eltern  sicher  nachgewiesen  werden  konnte;  doch  enthält  auch  diese 
Statistik  einzelne  auffällige  Belege  der  Bedeutung  der  Konsan- 
guinität für  ein  familiär  gehäuftes  Auftreten  der  Erkran- 
kung, wie  aus  einer  Betrachtung  der  Fälle  15  und  16,  und  beson- 
ders der  Fälle  42,  43,  44  hervorgeht,  von  welch  letztem  die  Eltern 
Geschwisterkinder  waren. 

Sodann  dürfte  aber  auch  zu  berücksichtigen  sein,  dass  eben  die 
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Genese  des  Hydrophthalmus  congenitus,  wie  besonders  auch  meine 
Fälle  zeigen y  und  worauf  noch  zurückzukommen  sein  wird,  keine 
einheitliche  ist,  und  dass  bei  der  Verschiedenheit  und  Mannig- 
faltigkeit der  eine  Verlegung  des  Hauptabflussweges  der  intraoku- 
laren Flüssigkeit  induzierenden  Veränderungen  die  Inzucht  möglicher- 
weise nur  für  einen  Teil  der  Fälle  von  angeborenem  Hydrophthal- 
mu8  von  Bedeutung  zu  sein  braucht,  vielleicht  eben  für  die,  die  auf 
einer  Entwicklungshemmung  im  abführenden  Apparate  beruhen, 
wie  sie  in  so  eklatanter  Weise  in  unserem  Falle  IV  nachgewiesen 
ist  Jedenfalls  scheint  es  mir  sehr  bemerkenswert,  dass  auch  im 
Falle  I  von  Dürr  und  Schlegtendal,  der  ein  20jähriges  Mädchen 
mit  doppelseitigem  Hydrophthalmus  congenitus  betraf,  und  bei  dem 
die  anatomische  Untersuchung  des  einen  Bulbus  einen  weit  offenen 
Kammerwinkel  und  ein  spurlosesFehlen  desCanalis  Schlemmii 
bis  auf  etwa  den  siebenten  Teil  der  Schnitte  ergab,  ebenfalls 
die  Eltern  Geschwisterkinder  waren,  und  zwei  Brüder  der  Patientin 
gleichfalls  an  angeborenem  Hydrophthalmus  litten.  Da  liegt  denn 
doch  die  Vermutung  nahe,  dass  auch  in  diesem  Falle  das  ursäch- 
liche Moment  der  Erkrankung  vielleicht  in  einer  kongenitalen  Aplasie 
des  Canalis  Schlemmii  zu  suchen  ist,  obwohl  allerdings  mit  Rück- 
sicht auf  das  Vorhandensein  auch  von  entzündlichen  Veränderungen 
an  der  Iriswurzel  sich  hier  nicht  mit  Sicherheit  sagen  lässt,  wie  weit 
eine  Entwicklungshemmung,  wie  weit  entzündliche  Vorgänge  für  das 
Fehlen  des  Schlemm  sehen  Kanales  verantwortlich  zu  machen  sind. 
Immerhin  dürfte  diesem  Punkte  in  künftig  zur  Untersuchung  ge- 
langenden Fällen  weitere  Beachtung  zuzuwenden  sein. 

Mit  der  Annahme  einer  kongenitalen  Aplasie  des  Canalis  Schlemmii, 
die  auf  eine  meist  ererbte  fehlerhafte  Beschaffenheit  des  Keimes  zu- 
rückzuführen ist,  als  Grundlage  für  die  Entwicklung  mancher  Fälle 
von  Hydrophthalmus,  stimmt  denn  auch  die  Tatsache  überein,  dass, 
wie  schon  ein  Blick  auf  die  Literatur  lehrt,  bei  der  Entstehung  des 
Hydrophthalmus  congenitus  hereditäre  Einflüsse  eine  Rolle  spielen. 
Zwar  scheint  eine  direkte  Vererbung  nur  ganz  ausnahmsweise 
vorzukommen,  so  z.  B.  in  den  Fällen  von  Venneman  (40),  der  bei 
Mutter  und  Sohn,  und  von  Argyll  Robertson  (82),  der  bei  Mutter 
und  drei  Bändern  Hydrophthalmus  congenitus  beobachtete.  Weit 
häufiger  finden  wir  kollaterale  Erblichkeit  vor,  das  heisst,  die 
Krankheit  findet  sich  nur  bei  Geschwistern  (bei  zwei  oder  mehreren 
Brüdern  oder  auch  Schwestern),  während  die  Eltern  und  Voreltern 
angeblich  gesund  waren,  wobei  dann  an  die  Möglichkeit  einer  latenten 
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Vererbung  mit  Überspringung  mehrerer  Oenerationen  zu  denken  ist, 
da  wir  ja,  wie  Marchand  (83)  betont,  nicht  wissen,  auf  wie  viele 
Generationen  ein  solcher  „Rückschlag"  zurückgehen  kann.  Allerdings 
gehen  auch  hierüber  die  Ansichten  der  Autoren  auseinander.  Arnold 
(84),  der  das  Material  von  Haab  bearbeitete,  konnte  unter  16  FaUen 
in  keinem  Falle  eine  ähnliche  Krankheit  bei  den  Eltern  oder  Vor- 
eltern nachweisen,  und  fand  ferner,  dass  die  sämtlichen  Patienten 
die  einzig  so  erkrankten  Glieder  der  oft  mit  mehreren  Kindern  ge- 
segneten Familien  waren.  Demgegenüber  betonen  aber  eine  ganze 
Anzahl  üntersucher  das  familiäre  Auftreten  der  Krankheit  Jüng- 
ken(85)  beobachtete  sie  bei  sieben  Brüdern  einer  schwedischen  Fa- 
milie; Angelucci  (86)  sah  Hjdrophthalmus  congenitus  bei  drei 
Brüdern,  deren  Mutter  an  Morbus  Basedowii  litt;  Rampoldi  (87) 
fand  das  Leiden  bei  drei  Schwestern;  Johnson  (88)  berichtet  von 
einer  Familie,  in  der  drei  Kinder  an  Hydrophthalmus  congenitus 
litten,  während  drei  ältere  Bander  gesunde  Augen  hatten;  Gallenga(24) 
begegnete  in  sechs  Fällen  dem  Leiden  bei  mehreren  Familienmit- 
gliedern, und  eine  ähnliche  Beobachtung  hat  Pflüger  gemacht.  Dazu 
kommen  der  von  mir  untersuchte  Fall  IV,  dessen  zwei  Brüder  eben- 
falls an  dem  gleichen  Leiden  erkrankt  waren,  und  die  analoge  Beob- 
achtung von  Dürr  und  Schlegtendal  (Fall  I),  sowie  von  Zahn 
(Fälle  42,  43,  44  seiner  Statistik),  die  sämtlich  durch  nahe  Bluts- 
verwandtschaft der  Eltern  ausgezeichnet  sind. 

Hier  wäre  endlich  noch  anzuschliessen,  dass  die  Erkrankung  nicht 
so  ganz  selten  gleichzeitig  mit  andern  angeborenen  Anomalien 
kompliziert  zur  Beobachtung  gelangt,  und  zwar  bezeichnenderweise 
vor  allem  mit  derjenigen,  deren  direkte  Vererbung  ganz  unbezweifelt 
ist,  mit  Irideremie.  Eine  derartige  Kombination  ist  beschrieben 
von  Brunhuber(89),  Pflüger(36),  Cabannes(90)  und  Venneman 
(40).  Gallenga  erwähnt  in  zwei  Fällen  das  gleichzeitige  Vorhanden- 
sein eines  Iriscoloboms,  und  dasselbe  fand  auch  E.  v.  Hippel  in 
seinem  auf  ein  Ulcus  internum  corneae  zurückgeführten  Falle.  Per- 
gens (91)  sah  Buphthalmus  congenitus  mit  Lenticonus  posterior, 
welch  letzterem  er  eine  ätiologische  Rolle  beimisst.  In  einer  Beob- 
achtung Laqueurs(81)  fand  sich  bei  einem  Kinde,  dessen  Eltern 
entfernt  verwandt  waren,  beiderseits  ein  angeborener  Buphthalmus 
mit  einem  Glioma  retinae  kompliziert,  dessen  stets  angeborene  An- 
lage wohl  unter  allen  Geschwülsten  am  sichersten  feststeht  Ein- 
seitigen Buphthalmus  congenitus  mit  Alopecia  congenita,  die  er 
als  Heramungsbildung  auffasst,  beschrieb  Pincus(92),  und  Lezius(93) 
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sah   einseitigen   angeborenen   Buphthalmus  mit  einseitiger  ange- 
borener Hauthypertrophie  kompliziert 

Diese  letztere  Kombination  leitet  zu  jenen  Fällen  über,  in  denen 
die  Entwicklung  des  Buphthalmus  congenitus  höchst  wahrscheinlich 
durch  ForÜeitung  einer  bereits  in  der  Fötalzeit  ausgebrochenen  und 
zunächst  in  der  Umgebung  des  Auges  lokaUsierten  krankhaften  6e- 
websstörung  auf  den  Augapfel  selbst  zu  stände  gekommen  ist,  also 
zu  den  Fällen,  die  schon  mehr  in  das  eingangs  abgezweigte  Gebiet 
des  „ sekundären '<  Buphthalmus  hinüberspielen,  die  aber  mit  der 
Gruppe  des  hier  abgehandelten  „pnmären^^,  „genuinen^',  ohne  äusser- 
lich  sichtbare  Ursache  entstandenen  Buphthalmus  eng  verwandt,  und 
von  ihr  lediglich  dadurch  unterschieden  sind,  dass  bei  ihnen  die  zur 
Drucksteigerung  und  Bulbusektasie  führenden  krankhaften  Verände- 
rungen äusserlich  sichtbar  zutage  treten.  Nachdem  schon  Schiess- 
Gemu8eus(94)  auf  das  Vorkommen  von  Elefantiasis  der  Lider 
mit  Buphthalmus  hingewiesen,  hat  8ach8alber(95)  an  einem  Fall 
von  Kankenneurom  der  Orbita  mit  sekundärem  Buphthalmus  in 
einer  eingehenden  Studie  das  ursächliche  Verhältnis  beider  Ano- 
malien zueinander  klar  gelegt  Er  beobachtete  bei  einem  sieben- 
jährigen Knaben  neben  einer  kongenital  angelegten  Elefantiasis 
mollis  neuromatodes  der  Lider  und  zum  Teil  auch  der  Wangen- 
haut  der  linken  Gesichtshälfte  einen  ziemlich  hochgradigen  Unksseiti- 
gen  Buphthalmus  congenitus,  dessen  Kammerbucht  ungemein 
tief  und  geräumig  war,  und  bei  dem  an  Stelle  des  fast  überall 
fehlenden  Schlemmschen  Kanales  sich  ein  auffallend  derbes, 
sklerotisches  Gewebe  fand.  Die  Genese  dieser  AnomaUen  hat  man 
sich  nach  Sachsalber  so  vorzustellen,  dass  eine  primäre  Erkran- 
kung der  Saftbahnen  der  Nerven  in  der  Chorioidea  sowohl  wie  im 
vordem  Bulbusabschnitt  sekundäre  Ernährungsstörungen  setzte,  die 
einerseits  zu  einer  difiusen  Bindegewebsneubildung  und  Erkrankung 
der  mit  dem  allgemeinen  Lymphsysteme  in  Zusammenhang  stehenden 
Lymphgefässe  führten,  und  anderseits  auch  entzündliche  Verände- 
rungen mit  ausgedehnter  Obliteration  der  normalen  Blutgefässe  her- 
beiführten. Diese  Veränderungen  finden  sich  vor  allem  an  den  vor- 
dem Ciliarvenen  und  am  Canalis  Schlemmii,  der  teilweise  völlig  ge- 
schwunden ist,  was  dann  die  weitern  deletären  Folgezustände,  Ektasie 
des  Bulbus  usw.  nach  sich  zog.  Dass  eine  derartige  Entstehung  des 
angeborenen  Buphthalmus  aber  nicht  etwa  nur  als  ein  Unicum  zu 
betrachten  ist,  geht  daraus  hervor,  dass  unter  drei  jüngst  von  Simeon 
Snell  und  Treacher  Collins  (96)  untersuchten  und  beschriebeneu 
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Fällen  von  kongenitalem  plexiformem  Neurom  der  Schläfen- 
gegend, der  Orbita,  der  Lider  und  des  Augapfels  einmal  bei  einem 
19jährigen  Manne  die  Cornea  des  entsprechenden  Auges  „sehr  gross^' 
befunden  wurde,  während  in  einem  zweiten  einen  siebenjährigen  Knaben 
betreflfenden  Falle  die  AnomaHe  mit  grosser  kugliger  Cornea  und 
kongenitalem  Buphthalmus  vergesellschaftet  war. 

Wenn  ich  bei  diesen  Fällen  etwas  länger  geweilt  habe,  so  ge- 
schieht es  deshalb,  weil  sie  von  mehr  als  bloss  kasuistischer  Bedeu- 
tung sind.  Geht  doch  gerade  aus  ihnen  im  Verein  mit  den  vorher- 
gehenden Darlegungen  in  überzeugender  Weise  hervor,  dass,  wie  ich 
in  Übereinstimmung  mit  Grahamer,  Cross,  E.  v.  Hippel  und 
Sachsalber  aufs  schär&te  betonen  möchte,  die  Entstehung  des 
Hydrophthalmus  congenitus  keine  einheitliche  ist  Die  Ver- 
schiedenartigkeit der  Befunde,  wie  bereits  Grab  am  er  so  treffend  be- 
merkt hat,  beweist  eben  nur,  dass  das,  was  klinisch  als  Hy- 
drophthalmus erscheint,  anatomisch  auf  verschiedenem  Wege 
zu  stände  kommen  kann.  Mag  aber  eine  fötale  Uveitis,  eine 
sklerosierende  Entzündung  in  der  Karamerbucht  oder  ein  Ulcus  cor- 
neae intemum,  mag  eine  angeborene  Missbildung  im  Filtrationswinkel 
oder  die  Fortleitung  eines  elefantiastischen  Prozesses  auf  den  Bulbus, 
oder  was  sonst  immer  die  erste  Ursache  der  Erkrankung  sein,  all 
diese  Momente  werden  erst  dadurch  wirksam,  dass  sie  die 
vordem  Abflusswege  in  Mitleidenschaft  ziehen,  deren  hoch- 
gradige pathologische  Veränderung  im  Sinne  einer  Obstruktion  sich 
wie  ein  roter  Faden  durch  alle  Schilderungen  der  anatomischen  Be- 
funde hindurchzieht,  und  die,  wie  ich  an  vier  Fällen  gezeigt  habe, 
auch  dann  vorhanden  ist,  wenn  eine  Verlötung  der  Kammerbucht 
durch  periphere  vordere  Irissynechie  nicht  besteht.  In  der  Ver- 
legung des  Hauptabflussweges  der  intraokularen  Flüssig- 
keit, die  sich  als  wahre  Conditio  sine  qua  non  für  die  Ent- 
stehung dauernder  Drucksteigerung  erweist,  ist  demnach 
die  letzte  Ursache  für  die  Genese  des  Hydrophthalmus  con- 
genitus zu  erblicken. 

An  dieser  Auffassung  werden  uns  auch  die  übrigens  ganz  ver- 
einzelten Befunde  nicht  irre  machen  können,  in  denen  ein  Abfluss- 
hindernis  im  Kamnierwinkel  angeblich  nicht  bestanden  hat.  Ich 
habe  hier  vor  allem  den  Fall  von  Venneman (40)  im  Auge,  der  bei 
einem  Unksseitigen  Hydrophthalmus  congenitus  eines  zehnjährigen 
Knaben  den  Kammerwinkel  weit  ausgedehnt,  das  Ligamentum  pec- 
tinatum  prächtig  entwickelt,  seine  Maschen  offen  sah,  und  auch  den 
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Schlemmschen  Kanal  yoUkommeu  erhalten  und  mit  Blut  gefüllt 
iand;  die  EndothelzeUen  des  Ligamentum  pectinatum  enthielten  in 
ihrem  Protoplasma  braune  oder  schwarze  Pigmentkörnchen  hämato- 
genen  Ursprungs.  Wenn  mit  Rücksicht  auf  diesen  Befund  nach 
Yenneman  ein  Filtrationshindemis  für  den  Humor  aqueus  nicht  zu 
vermuten  sein  sollte,  und  dennoch  Glaukom  bestand,  so  glaube  ich, 
dass  man  zur  Entscheidung,  ob  ein  Filtrationshindemis  vorgelegen 
hat  oder  nicht,  erst  einmal  wissen  müsste,  an  wie  viel  Schnitten 
überhaupt  jener  Befund  erhoben  worden  ist  Dies  halte  ich  für  um 
80  unumgängUcher,  als  Leber  und  Bentzen  in  ihrem  mehrfach  er- 
wähnten berühmten  Falle,  in  dem  sie  durch  den  Filtrationsversuch 
trotz  freier  Kammerbucht  und  weit  offenen  Maschen  des  Ligamentum 
pectinatum  eine  erhebliche  Verminderung  der  Filtration  feststellen 
konnten,  ebenfalls  den  Circulus  venosus  in  einigen  Schnitten  ganz 
deutlich  offen  und  mit  Serum,  zum  kleinem  Teile  auch  mit  Blut  ge- 
füllt antrafen,  während  er  in  den  meisten  Präparaten  nicht  zu  finden 
war.  Eine  Serienuntersuchung  würde  vielleicht  auch  im  Falle  Venne- 
mans etwas  ähnliches  aufgedeckt  haben.  Der  gleiche  Einwand  gilt  auch 
für  den  von  Kalt  (37)  mitgeteilten  ähnlichen  FaU,  der  zudem  noch 
durch  ein  ganz  absonderliches  Vorhandensein  zahlreicher  weiter  Spalt- 
räume in  dem  die  Kammerbucht  begrenzenden  Sklerocomealgewebe 
ausgezeichnet  ist,  deren  Deutung  durchaus  unklar  erscheint. 

Wie  übrigens  bei  wohl  erhaltenem  Ligamentum  pectinatum  eine 
Verödung  des  Sinus  venosus  ciliaris  sich  entwickeln  kann,  so  könnte 
anderseits  bei  erhaltenem  Canalis  Schlemmii  möglicherweise  auch  für 
den  Hydrophthalmus  congenitus  einmal  als  etwaiges  Filtrationshindemis 
jene  Verdichtung  und  ein  Homogen  werden  der  Balken  des  Fontana- 
schen  Raumes  in  Betracht  kommen,  die  zuerst  Tartuferi(97)  und 
Sarti  (98)  bei  Glaukom  beschrieben  haben.  Auch  Leber  und  Bentzen 
beobachteten  in  einem  Auge  mit  absolutem  Glaukom,  dessen  Kammer- 
vdnkel  in  der  Hälfte  des  ümfanges  mehr  weniger  offen  stand,  eine 
starke  Verdichtung  des  Gewebes  des  Fontanaschen  Raumes,  das 
sich  für  Berliner  Blau  als  undurchlässig  erwies,  und  ebenso  glaubt 
Pölya,  der  bei  freiem  Kammerwinkel  einem  offenbar  infolge  Ent- 
zündung erfolgten  Verschluss  der  Maschenräume  des  sklerocomealen 
Netzwerkes  begegnete,  das  sich  in  ein  dichtes,  homogenes,  zellfreies, 
sklerotisches  Narbengewebe  umgewandelt  hatte,  aus  einer  solchen 
„Impermeabilität  des  sklerocomealen  Netzwerkes"  die  vor- 
gelegene Dmcksteigemng  genügend  erklären  zu  können.  Gerade  auf 
diese  Befunde  wirft  die  oben  schon  erwähnte  Überlegung  Axenfelds(59) 
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neues  licht,  die  an  die  von  Bicker  gefundene  Tatsache  anknüpft, 
dass  vermehrte  Lymphdurchströmung  zu  einer  leicht  eintretenden  6e- 
websinduration  führe. 

Die  Yerschiedenartigkeit  der  zur  Verlegung  der  vordem  Abfloss- 
wege  und  damit  zu  Drucksteigerung  und  Ektasie  führenden  Momente 
lägst  es  nun  natürlich  auch  untunlich  erscheinen,  in  allen  Fallen 
eine  einheitliche  ätiologische  Noxe  heranzuziehen.  Sicher  wissen 
wir  nur,  dass  Verwandtschaft  der  Eltern,  auf  die  ausser  Laqueur 
auch  Goldzieher  (18)  hinweist,  bei  der  Entstehung  der  Krank* 
heit  eine  Rolle  spielt  und,  was  ich  mit  aller  Reserve  aussprechen 
möchte,  möglicherweise  gerade  für  die  Fälle,  in  denen  eine  kongeni- 
tale Entwicklungshemmung  im  exkretorischen  Apparate  des  Kammer* 
winkeis  das  Hindernis  für  die  Filtration  der  intraokularen  Flüssig- 
keit abgibt.  Im  übrigen  ist  die  Ätiologie  noch  eine  völlig  dunkle. 
Was  die  viel  diskutierte  Lues  anbetrifft,  die  schon  von  Himly  unter 
den  vermuüichen  Ursachen  des  Leidens  angeführt  wird,  so  hat  be- 
sonders Pflüger  (99)  auf  ihre  Wichtigkeit  sowohl  für  das  Glaukom 
im  jugendlichen  und  mittlem  Alter,  als  auch  für  den  kongenital  an- 
gelegten Hydrophthalmus  hingewiesen.  Murray  und  May  halten 
dieselbe  in  je  einem  Falle  möglicherweise  für  die  Ursache  der  ihren 
beiden  Fällen  angeblich  zu  Grunde  liegenden  fötalen  Chorioiditis, 
und  in  dem  durch  den  Nachweis  eines  Ulcus  corneae  iutemum  aus- 
gezeichneten Falle  E.  v.  Hippels  war  wegen  der  vorhandenen  Knochen- 
veränderungen und  interstitieller  Hepatitis  hereditäre  Lues  höchst- 
wahrscheinlich. Demgegenüber  nennt  M.  Gros  die  luetische  Ätiologie 
sehr  zweifelhaft,  und  auch  Alexander  (100)  hält,  obwohl  er  unter 
fünf  Fällen  von  Buphthalmus  zweimal  Lues  der  Mutter  nachweisen 
konnte,  ihren  Einfluss  für  ungewiss.  Arnold  endUch,  der  sich  auf 
16  Fälle  Haabs  stützt,  konnte  keinen  einzigen  Fall  mit  Sicherheit 
oder  WahrscheinUchkcit  auf  Lues  congenita  zurückführen.  Ich  selbst 
sah  sichere  Lues  der  Eltern  nur  in  einem  einzigen,  hier  nicht  auf- 
geführten Falle  von  Hydrophthalmus  congenitus  eines  13  Monate 
alten  Mädchens,  der  durch  völlige  Aufhebung  der  vordem  Kammer, 
extreme  Verdünnung  der  Bulbuskapsel,  auch  der  Hornhaut,  und  aus- 
gedehnte Chorioretinitis  pigmentosa  ausgezeichnet  war.  In  dem  von 
mir  ebenfalls  selbst  beobachteten  Falle  II  war  Lues  sicher  ausge- 
schlossen, ebenso  in  den  Fällen  III  und  IV.  Von  den  übrigen 
fehlen  mir  darauf  bezügliche  bestimmte  Daten. 

Bevor  ich  das  Thema  meiner  vier,  durch  oflFene  Kammerbucht 
gekennzeichneten  Fälle  verlasse,  sei  noch  einer  sehr  eigentümlichen 
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Veränderung  des  Kammerwinkels  gedacht,  die  ich  bei  Fall  IV,  in 
geringerem  Masse  auch  bei  Fall  YU  antraf,  und  die  meines  Wissens 
bisher  nirgends  in  der  Literatur  des  angeborenen  Hydrophthalmus 
Erwähnung  gefunden.  Es  ist  dies  die  partielle  Zerreissung  des 
Ligamentum  pectinatum  und  der  beginnende  Einriss  in  den 
Ciliarmuskel,  die  beide  als  Folge  der  Zunahme  des  intraokularen 
Druckes  anzusehen  sind,  der  die  Bulbuskapsel  der  Kugelgestalt  zu 
nähern  strebt,  und,  wie  Birnbacher  und  Czermak,  die  bei  einem 
Glaukomauge  am  Ligamentum  pectinatum  etwas  entfernt  ähnliches 
beobachteten,  auseinandergesetzt  haben,  den  Insertionspunkt  des  CiUar- 
muskels  an  dieser  Kapsel  etwas  nach  vom  und  aussen  rückt,  so  dass 
die  Sehne  des  Ciliarmuskels  gedehnt  und  angespannt  wird,  und  bei 
einem  gewissen  Grade  yon  Elastizitätseinbusse  eine  Kontinuitäts» 
trennung  eintritt  Eine  durch  die  beträchtliche  Volumszunahme  des 
Bulbus  hervorgerufene  Kuptur  der  innern  Wand  des  Schlemm- 
schen  Kanales  sah  auch  Sachsalber  in  seinem  oben  erwähnten 
Falle.  Ein  derartiger  Befund,  soweit  er  den  Einriss  in  den  Ciliar- 
muskel  betrifft,  eröffnet  einmal  das  Verständnis  dafür,  wie  es  beim 
Hydrophthalmus  zu  deletären  spontanen  intraokularen  Blutungen 
kommen  kann,  die  nach  der  Vermutung  Goldziehers  wohl  am 
ehesten  durch  Zerreissung  der  Arteriae  ciliares  posticae  longae,  die 
die  Dehnung  der  Sklera  mitmachen  müssen,  herbeigeführt  werden 
sollen.  Zum  andern  aber  möchte  ich  die  Frage  aufwerfen  ^  ob  wir 
nicht  in  dieser  Veränderung  vielleicht  die  Einleitung  eines  spon- 
tanen Heilungsvorganges  zu  erbUcken  haben^  indem  durch  eine 
Art  Selbststeuerung  der  drucksteigemde  Prozess  selbst  eine  Eröff«* 
nung  vikariierender  Abflussbahnen  herbeiführt  Allgemein  wird  ja 
zugegeben,  dass  der  krankhafte  Prozess  spontan  zum  Stillstand  kom- 
men kann,  wenn  dieser  auch  meist  erst  nach  einem  mehr  weniger 
hohen  Verfall  des  Sehvermögens  eintritt,  wie  es  z.  B.  Schoene- 
mann(lOl)  wiederholt  an  völlig  erblindeten  Augen  beobachten  konnte. 
Nachdem  nun  Fuchs  (102)  als  Ursache  der  erÜEÜirungsgemäss  mit 
erheblicher  Hypotonie  einhergehenden  postoperativen  Aderhautablösung 
in  einer  ganzen  Anzahl  Fälle  kleine  Einrisse  im  Corpus  ciliare  an 
der  Iriswurzel  nachgewiesen  hat,  durch  die  ein  Abfluss  von  Kammer- 
wasser in  den  Perichorioidealraum  hinein  stattfinden  könnte,  und 
Axenfeld(13)  zur  Erklärung  der  Heilwirkung  der  Iridektomie  bei 
Glaukom  geradezu  auf  die  Möglichkeit  der  „Schafiung  einer  supra- 
chorioidealen  Filtration'^  hinweist,  deren  Bahn  in  Gestalt  eines  die 
Vorderkammer  mit  dem  Perichorioidealraum  verbindenden  Risses  dann 
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kürzlich  in  seinem  Laboratorium  von  Demaria(103)  an  einem  iri- 
dektomierten  Glaukomauge  auch  tatsächlich  anatomisch  nachgewiesen 
worden  ist,  scheint  es  mir  ziemlich  naheliegend,  in  den  bei  zwei  Fällen 
von  Hydrophthalmus  congenitus  konstatierten  beginnenden  spontanen 
Einrissen  des  Corpus  ciliare  das  zur  Selbstregulierung  führende  Mo- 
ment zu  vermuten,  das  aber  leider  zu  spät  gekommen  ist,  um  noch 
etwas  von  der  Funktion  des  Auges  retten  zu  können.  Immerhin 
glaube  ich,  die  Richtigkeit  der  Vermutung  vorausgesetzt,  aus  diesem 
Befunde  im  Verein  mit  den  Erwägungen  von  Fuchs  und  Axenfeld 
eine  gewisse  Berechtigung  zu  frühzeitigem  operativem  Vorgehen  bei 
Hydrophthalmus  congenitus  herleiten  zu  dürfen,  obwohl  ja  über  die 
Zulässigkeit  der  operativen  Therapie  desselben  überhaupt  noch  er- 
hebliche Meinungsverschiedenheiten  bestehen.  Mauthner(l),  Haab 
(105),  Arnold (84),  Stölting(106)  u.  a.  sahen  eine  besonders  gün- 
stige Wirkung  von  der  Sklerotomie.  Saemisch  (mündliche  Mit- 
teilung), der  sich  von  einem  Nutzen  derselben  nicht  überzeugen  konnte, 
beschränkt  sich  auf  die  friedliche  Behandlung  mit  Eserin,  bei  dessen 
konsequenter  Anwendung  er  ebenso  wie  Dufour(109)  wiederholt  den 
krankhaften  Prozess  zum  Stillstand  kommen  sah,  während  er  die 
Iridektomie  wegen  ihrer  notorischen  Gefahren  ablehnt,  wie  denn  auch 
schon  Albrecht  v.  Graefe  (107)  vor  der  Iridektomie  hierbei  ge- 
warnt hat,  und  auch  Panas  (108)  von  operativen  Eingriffen  über- 
haupt bei  dieser  Krankheit  nichts  hält  Dahingegen  sind  von  Du- 
four(109),  Beselin  (110),  Schoenemann  (101)  u.  a.  sehr  gute 
und  dauernde  Erfolge  der  Iridektomie  berichtet  worden,  wofern  nur 
die  Operation  frühzeitig  vorgenommen  wird,  und,  wie  letzterer  Autor 
betont,  der  Hornhautschnitt  mit  Bücksicht  auf  die  Gefahren  einer 
peripheren  Schnittführung  nach  dem  Vorschlage  Schweiggers  an 
die  zentrale  Grenze  des  limbus  corneae  verlegt  wird,  obwohl  dem  ja 
das  sonst  für  die  Glaukomiridektomie  erhobene  Postulat  einer  mög- 
lichst peripheren  Schnittführung  entgegensteht  Wenn  wir  nun  über- 
legen, wie  mannigfache  Veränderungen  einen  Verschluss  der  vordem 
Abflusswege  herbeiführen  und  damit  zur  Entstehung  von  Druckstei- 
gerung und  allgemeiner  Bulbusektasie  Anlass  geben  können,  ohne 
dass  wir  einen  Anhaltspunkt  zur  Erkennung  der  Art  des  Filtrations- 
hindernisses im  speziellen  Falle  besässen,  imd  uns  weiterhin  vorstellen, 
dass  beispielsweise  bei  Hydrophthalmus  infolge  kongenitaler  Aplasie 
des  Canalis  Schlemmii  von  der  Eserinanwendung  kaum  eine  Wirkung 
zu  erwarten  steht,  so  werden  wir  die  Aufforderung  zu  einem  früh- 
zeitigen vorsichtigen  Versuch  mit  der  Iridektomie  oder  auch  bloss  mit 


Untersucliungen  zur  pathologischen  Anatomie  usw.  75 

Sklerotomie,  für  deren  Wirkung  nach  Axenfeld(13)  ebenfalls  die 
oben  angeführte  Erklärung  in  Frage  kommt,  doch  nicht  a  Umine  ab- 
weisen dürfen,  da  ja  der  Erfolg  dieser  Encheiresen,  falls  ¥dr,  wofür 
manches  spricht,  ihre  druckherabsetzende  Wirkung  in  der  SchafiPung 
einer  suprachorioidealen  Filtrationsbahn  zu  erblicken  haben,  yöllig 
unabhängig  von  der  jeweiligen  Art  des  Verschlusses  der  vordem  Filtra- 
tionswege wird  eintreten  können.  Übrigens  erscheint  es  gerade  im  Hin- 
blick auf  die  Fuchs-Axenfeldsche  Theorie  von  der  antiglaukoma- 
tösen Wirkung  der  Iridektomie  oder  Sklerotomie  nicht  uninteressant, 
dass  Haab  105)  bereits  vor  jenen  Publikationen  beim  Hydrophthalmus 
eine  doppelte  Sklerotomie  ausgeführt,  oder  auch  mit  der  Sklerotomie 
eine  Einschneidung  des  Iriswinkels  nach  de  Yincentiis  verbunden 
hat,  und  diesen  erweiterten  Eingriffen  besonders  gute  Erfolge  nachrühmt. 
Nachdem  wir  uns  bisher  £äst  ausschhessUch  mit  den  vier  aller- 
dings wichtigsten  Fällen  beschäftigt  haben,  in  denen  bei  offener 
Kammerbucht  ein  ausgedehntes  Filtrationshindemis  durch  Oblite- 
ration  bzw.  Fehlen  des  Canalis  Schlemmii  nachweisbar  ist,  erübrigt 
es  noch,  in  Kürze  die  drei  andern  Fälle  zu  berühren,  die  durch  das 
Vorhandensein  einer  peripheren  vordem  Irissynechie  ausgezeichnet 
sind,  und  die  sich  also  kaum  von  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  Glau- 
kom der  Erwachsenen  unterscheiden.  Über  die  Genese  dieser  Fälle 
vermag  aber  die  anatomische  Untersuchung  um  so  weniger  Licht  zu 
verbreiten,  als  es  sich  dabei  um  alte  Fälle  handelt,  die  erst  nach  15, 
bzw.  21  und  14  Jahren  zur  Enucleation  gelangten.  Obwohl  frischere 
entzündliche  Vorgänge  bei  ihnen  nicht  mehr  nachweisbar  sind  und 
anch  die  Veränderungen  im  üvealtractus,  die  sich  im  wesentlichen  in 
einer  massig  starken  Atrophie  dieser  Membran  äussern,  von  der  sich 
zudem  kaum  sicher  sagen  lässt,^  wie  weit  sie  entzündlichen  Ursprungs, 
wie  weit  Folge  des  Dehnungsprozesses  ist,  verhältnismässig  sehr  ge- 
ringfügiger Natur  sind,  so  kann  man  doch  mit  gutem  Grunde  schUessen, 
dass  früher  schleichende  entzündliche  und  vermutlich  ätiologisch  be- 
deutsame Prozesse  im  Augeninnern  sich  abgespielt  haben  müssen. 
Hierfür  zeugt  die  in  zwei  Fällen  (III  und  V)  vorhandene  Neubildung 
endothelialen  Gewebes  in  der  Kammerbucht,  die  nur  als  eine  auf 
chronisch  entzündhcher  Basis  beruhende  Gewebsbildung  aufgefasst 
werden  kann.  Diese,  die  auch  von  Birnbacher  und  Czermak, 
femer  von  Pölya  u.  a.  neben  sonstigen  entzündlichen  Veränderungen 
der  Uvea  in  zahlreichen  Glaukomaugen  nachgewiesen  worden  ist, 
und  meist  als  etwas  sekundäres,  accidentelles  angesehen  wird,  könnte 
vielleicht  auch  der  Entwicklung  der  peripheren  vordem  Irissynechie 
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vorausgehen  und  für  die  Ausbildung  der  Kammerbuchtverlötung,  die 
von  jenen  Autoren  in  Übereinstimmung  mit  Knies  als  die  Folge 
einer  adhäsiven  Entzündung  im  Kammerwinkel  angesprochen  wird, 
von  ausschlaggebender  Bedeutung  sein.  Bei  der  Entscheidung  aber, 
wo  der  Anstoss  zu  dieser  Gewebsbildung  zu  suchen  ist,  ob  im  Kammer- 
winkel selbst,  oder,  was  wohl  wahrscheinlicher,  hinter  dem  Irisdia- 
phragma,  lässt  die  anatomische  Untersuchung  im  Stich.  Möglich,  dass 
krankhafte  Zustände  des  G^amtorganismus  bereits  im  fötalen  Leben 
leichte  chronisch  entzündliche  Zustände  in  der  Uvea  schaffen,  die,  wie  die 
oben  citierte  Mutmassung  Haabs  besagt,  die  in  ähnlicher  Form  übrigens 
auch  schon  von  Stölting(lll),  und,  wie  ich  nachträglich  sehe,  viel 
früher  schon  von  Kuhnt  (17.  Vers.  d.  Ophthalm.  Ges.  zu  Heidelberg, 
Kef.  Centralbl.  f.  Augenheilk.  Bd.  IX.  S.  401)  geäussert  worden  ist, 
durch  bestimmte  qualitative  Änderung  der  Lymphe,  da  wo  sie  abfiltriert 
wird,  eine  produktive  Entzündung  einleitet,  die  allmählich  einen  Ver- 
schluss des  Filtrationswinkels  mit  seinen  Folgen  nach  sich  zieht  Ich 
begnüge  mich  mit  der  Feststellung  des  Tatsächlichen,  dass  auch  in 
diesen  drei  Fällen  in  der  Obliteration  der  Kammerbucht 
ein  Filtrationshindernis  klar  zutage  liegt 

In  der  bisherigen  Darstellung  der  Befunde  wird  man  eine  Mit- 
teilung über  das  Verhalten  der  Venae  vorticosae  vermissen,  an  denen 
bekanntlich  Birnbacher  und  Czermak  bei  Glaukom  als  Teil- 
erscheinung sonstiger  meist  entzündlicher  Veränderungen  im  Uveal- 
tractus  sehr  häufig  eine  ausgedehnte  Peri-  und  Endophlebitis  mit 
partieller  oder  gar  totaler  Obliteration  nachgewiesen  haben  ^  der  sie 
eine  grosse  Bedeutung  für  das  Zustandekommen  der  Drucksteigerung 
beimessen.  Wenn  nun  auch  zuzugeben  ist,  dass  eine  Erkrankung 
der  Vortexvenen  mit  sekundärer  Stauung,  welch  letztere  Dürr  und 
Schlegtendal  bei  Hydrophthalmus  durch  Druck  der  schrägen  Augen- 
muskeln auf  die  Wirbelvenen,  also  rein  mechanisch  bedingt  sahen, 
in  manchen  Fällen  einen  bedeutsamen  Faktor  für  die  Entstehung  von 
Glaukom  abgeben  mag,  so  steht  ihrer  allgemeinen  ursächlichen  Be- 
deutung doch  die  Tatsache  entgegen,  dass  nach  den  umfangreichen 
Untersuchungen  von  Priestley  Smith  und  Stirling  (il2)  aber 
auch  nicht  im  entferntesten  von  einer  Konstanz  der  Vortexvenenver* 
änderungen  gesprochen  werden  kann.  Hiermit  stimmt  auch  das  Er- 
gebnis der  experimentellen  Untersuchungen  am  Tierauge  überein, 
wonach  selbst  die  Unterbindung  sämtiicher  Vortices  eine  dauernde 
Steigerung  des  Augendruckes  nicht  zu  erzeugen  vermag,  die  vielmehr, 
wie   Leber  (113)    betont,   ausschliesslich  nur   durch   Verschluss   der 
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Abäusswege  der  intraokularen  Flüssigkeit,  insbesondere  durch  künst- 
liche Obliteration  des  Kammerwinkels  henrorgebracht  werden  kann. 

Hatte  die  obige  Schilderung  der  anatomischen  Verhältnisse  bei 
HydrophthalmuB  congenitus  vorwiegend  die  für  die  Entstehung  der 
Bulbusektasie  kapital  bedeutsamen  Veränderungen  in  der  Kammer- 
bucht zum  Gegenstand,  indem  sie  dem  Nachweise  eines  in  allen 
sieben  Fällen  vorhandenen  Hindernisses  der  Filtration  im  Kammer- 
winkel galt,  so  mag  zum  Schlüsse  auch  noch  einer  sekundären,  aber 
durch  ihre  Häufigkeit  beachtenswerten  und  vermöge  ihrer  Entstehung 
und  klinischen  Erscheinung  wichtigen  und  recht  interessanten  Ver- 
änderung gedacht  werden,  nämlich  jener  oben  des  nähern  beschrie- 
benen Risse  und  Glashautneubildungen  an  der  Membrana 
Descemetii,  die  ich  unter  den  sieben  Fällen  fünfmal  antraf,  wobei 
es  noch  dahingestellt  bleiben  muss,  ob  nicht  eine  vollständigere  Unter- 
suchung der  Fälle  V  und  VI  sie  auch  in  diesen  nachgewiesen  haben 
würde.  Diese  Befunde,  wegen  deren  Einzelheiten  ich  auf  die  bei 
Fall  II  gegebene  Beschreibung  verweise,  liefern  eine  wünschenswerte 
anatomische  Ergänzung  der  bisher  nur  von  Haab  (114)  kurz  und 
treffend  gegebenen  klinischen  Schilderung  dieser  Hornhautanomalie, 
die  folgendermassen  lautet: 

....  „In  der  fleckigen  Trübung  der  vergrösserten  Membran  kann  . 
man  bei  genauer  Untersuchung  eigentümUche  bänderartige  Streifen 
sehen,  die  in  der  Tiefe  der  Comealsubstanz  liegen,  und  sich  dort  in 
eigentümlich  gewundenem  Verlauf  rankenartig  herumziehen.  Die  Mitte 
der  Bänder  ist  weniger  trüb  als  ihre  einander  parallel  laufenden 
Ränder,  welche  durch  Linien  [an  anderer  Stelle  (105)  spricht  er  noch 
treffender  von  Leisten]  gebildet  werden,  die,  mit  der  Lupe  betrachtet, 
Glasfäden  ähnlich  sehen  und  auf  der  Hinterfläche  der  Cornea  liegen 
dürften.  Sie  bleiben,  auch  nachdem  die  Drucksteigerung  beseitigt 
ist,  bestehen  und  bilden,  meiner  Erfahrung  nach,  eine  wesentliche 
Stütze  für  die  Diagnose,  auch  wenn  sie  erst  nachträglich  gestellt 
werden  kann.  Diese  charakteristischen  Bändertrübungen  werden  wohl 
durch  Risse  in  der  Membrana  Descemetii  verursacht  An 
anderer  Stelle  (105)  nennt  er  diese  Veränderung  „ein  diagnostisches 
Kennzeichen  ersten  Ranges  für  das  infantile  Glaukom  namentlich 
gegenüber  der  oft  ähnlich  aussehenden  AnomaUe  der  Megalocomea 
oder  Cornea  globosa'^  und  glaubt  mit  gutem  Gninde  annehmen  zu 
dürfen,  dass  es  sich  da  um  Bisse  in  der  Membrana  Descemetii  handelt, 
die  sich  dann  wieder  schlössen.  Dieser  anschaulichen  Beschreibung 
des  klinischen  Bildes  gliedern  sich  meine  histologischen  Befunde  in 
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allen  Einzelheiten  aufs  beste  ein.  Die  Veränderungen  sind  in  Hun- 
derten und  mehr  Schnitten  an  stets  der  gleichen  SteUe  vorzufinden, 
stellen  also  lange  streifenförmige  Bänder  dar  mit  stets  dem  gleichen 
Abstände  ihrer  demnach  parallel  erscheinenden  Bänder,  die  durch  die 
schlingenformigen  Duplikaturen  der  Glashautrissränder  gebildet  sind, 
und  daher  wegen  der  grossem  Dicke  auch  etwas  trüber  erscheinen 
müssen  als  das  weniger  trübe  Mittelstück,  das  dem  zwischen  den 
Rändern  gelegenen,  durch  eine  dünne  neugebildete  Glashaut  bedeckten 
Abschnitte  entspricht   (Cf.  Taf.  II,  Fig.  8.) 

Dass  diese  Veränderungen,  die  auch  frühem  üntersuchem  nicht 
ganz  entgangen  sein  konnten  —  Orahamer  spricht  von  Unterbre- 
chungen der  Membrana  Descemetii  mit  Einrollung  ihrer  Enden  nach 
vom,  und  Dürr  and  Schlegtendal  erwähnen  in  ihrem  Falle  V 
schlingenförmige  Duplikaturen  der  Membrana  Descemetü  — ,  nicht 
etwa  dem  Hydrophthalraus  als  solchem  eigen  sind,  sondern  lediglich 
auf  die  abnorm  starke  Dehnung  der  Hornhaut  zurückgeführt  werden 
müssen,  ergibt  sich  einmal  daraus,  dass  ähnliche  Dehiscenzen  bei 
Myopie,  wo  der  hintere  Augapfelabschnitt  abnorm  gedehnt  ist,  von 
Salzmann  (3)  und  Heine  (115)  an  der  Lamina  elastica  chorioideae 
beobachtet  worden  sind,  sowie  ferner  daraus,  dass  ganz  die  gleichen 
.  Veränderungen  der  Membrana  Descemetii  bei  Ektasierung  der  Hom- 
haut  infolge  intraokularer  Geschwulstbildmig,  speziell  infolge  Glioma 
retinae  beobachtet  werden,  worüber  von  Wintersteiner  (116)  ein- 
gehende Untersuchungen  voriiegen.  Dieser  traf  unter  32  Fällen  von 
Gliom  viermal  Sprengungen  der  Membrana  Descemetii,  wäh- 
rend in  zwölf  Fällen  die  Bowmansche  Membran  Unterbrechungen 
zeigte,  die  auf  Zerreissung  infolge  zu  starker  Spannung  zurückgeführt 
werden,  und  konnte  auch  in  einem  Falle  von  Buphthalmus  congenitus 
neben  Defekten  der  Bowmanschen  Membran  zahlreiche  teils  mit 
teils  ohne  Neubildung  glashäutiger  Substanz  geheilte  Bisse 
der  Descemeti  konstatieren.  In  meinen  Fällen  von  Hydroph- 
thalmus  congenitus  überwiegen  bei  weitem  die  Dehiscenzen  der  Mem- 
brana Descemetii,  während  ich  Risse  der  Bowmanschen  Membran 
mit  Sicherheit  nur  im  Falle  II  nachweisen  konnte.  Doch  mögen 
solche  auch  noch  in  dem  einen  oder  andern  Falle  vorhanden  gewesen 
sein,  z. B.  in  Fall  I  oder  IV,  in  denen  sich  Unterbrechungen  der  Bo  wman  - 
sehen  Membran  vorfinden,  die  aber  ebenso  gut  als  Folge  der  hier  loka- 
lisierten leichten  entzündlichen  Vorgänge  angesehen  werden  können. 

Diesen  Rissen  der  Membrana  Descemetii  wird  nun,  wie  wir 
hörten,  von  Haab  eine  hohe  difierential  diagnostische  Bedeutung  für 


Untersuchungen  zur  pathologischen  Anatomie  usw.  79 

den  HydrophthaliDus  gegenüber  der  oft  ähnlich  aussehenden  Ano- 
malie der  Megalocomea  oder  Cornea  globosa  beigelegt,  die  —  eine 
meist  angeborene  Missbildung  —  ursächlich  mit  Glaukom  nichts  zu 
tun  haben  soll.  Es  führt  dies  zu  der  Frage,  ob  sich  eine  derartige 
Unterscheidung  beider  Anomalien  in  der  Tat  aufrecht  erhalten  lässt 
Man z  (27)  hat  sich  über  eine  solche  Trennung  von  Cornea  globosa 
und  Hydrophthalmus  anterior  sehr  vorsichtig  geäussert,  obwohl  er 
geneigt  ist,  sie  genetisch  für  difPerent  zu  halten,  während  ,yor  allem 
Horner(78)  die  durch  scharfe  Abgrenzung  und  absolute  Durch- 
sichtigkeit gekennzeichnete  reine  Cornea  globosa,  die  sich  durch 
das  ganze  Leben  als  blosse  Vergrösserung  der  Basis  der  Cornea 
forterhalten  könne,  dem  für  Glaucoma  congenitum  erklärten  Kerato- 
globus  pellucidus  und  turbidus  gegenüberstellt  Nun  gibt  aber  Hörn  er 
selbst  an,  dass  auch  beim  Keratoglobus  pellucidus,  dem  Vorstadium 
des  als  Keratoglobus  turbidus  bezeichneten  ausgesprochenen  Glaukoms 
der  Rand  der  Cornea  noch  eine  scharf  gezeichnete  KreisUnie  sein 
könne,  so  dass  also  dieses  Unterscheidungsmerkmal  nicht  als  durch- 
schlagend bezeichnet  werden  kann.  Dass  aber  auch  die  erhaltene 
Durchsichtigkeit  der  Hornhaut  kein  entscheidendes  Kriterium  für  die 
Aufiassung  eines  Falles  nach  der  einen  oder  andern  Richtung  dar- 
stellt, dies  beweist  insbesondere  der  oben  citierte  Fall  Römers  (63), 
in  dem  die  Cornea  des  linken,  hydrophthalmischen  Augapfels,  wie 
auch  schon  drei  Jahre  zuvor,  vollkommen  klar,  spiegelnd  und  auch 
bei  der  Untersuchung  mit  der  Z ei ss sehen  Lupe  frei  von  Trübungen 
gefunden  ward,  obwohl  es  sich  um  einen  zweifellosen  Hydrophthal- 
mus congenitus,  ein  infantiles  Glaukom  handelte,  dessen  Entwicklung 
mit  Recht  auf  die  nachgewiesene  Verlegung  des  Sinus  venosus  sclerae 
zurückgeführt  wird.  Hier  fehlten  also  auch  die  von  Ha  ab  geschil- 
derten Bändertrübungen,  dementsprechend  sich  die  Descemet  sehe 
Membran  auch  bei  der  den  ganzen  Bulbus  umfassenden  histologischen 
Untersuchung  als  vollkommen  intakt  erwies.  Dieser  Fall  ist  weiter 
noch  dadurch  höchst  bemerkenswert,  dass  trotz  festgestellter  tiefer 
glaukomatöser  Excavation  mit  atrophischer  Verfärbung  der  Papille 
die  Sehschärfe  des  linken  Auges  noch  zwei  Drittel  der  Norm  be- 
tragen hatte,  woraus  hervorgeht,  dass  beim  Hydrophthalmus,  wie  beim 
Glaucoma  simplex  der  Erwachsenen,  selbst  schwere  glaukomatöse 
Veränderungen  der  Papille  mit  guter  zentraler  Sehschärfe  wohl  ver- 
einbar sind,  und  dass  also  auch  der  Nachweis  einer  guten  Funktion 
des  Auges  in  diagnostischer  Hinsicht  nichts  gegen  das  VorUegen 
eines  Hydrophthalmus  beweist 
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Die  nahe  Verwandtschaft  von  Cornea  globosa  und  Hydrophthal- 
mu8  dokumentiert  sich  aber  auch  darin,  dass  beide  Zustände  bis- 
weilen an  ein  und  demselben  Individuum  zur  Beobachtung  gelangen, 
wie  es  z.  B.  in  dem  von  Saemisch  behandelten  obigen  Falle  IV 
und  in  E.  v.  Hippels  (62)  Fall  Laier  zutraf,  so  dass  wir  kaum  um- 
hin können,  diese  beiden  Anomalien  als  verschiedene  Stadien  ein 
und  desselben  mitunter  frühzeitig  zum  Stillstand  gekommenen  krank- 
haften Vorganges,  oder  mit  E.  v.  Hippel  (67)  als  „Folgezustände 
eines  in  den  einzelnen  Fällen  verBchieden  schweren  Krankheitspro- 
zesses'' anzusehen,  die  prinzipiell  zusammengehören.  Möglicherweise 
dürfte  hierbei  ein  vielleicht  intrauterin  abgelaufenes  Ulcus  corneae 
intemum  eine  Bolle  spielen,  das,  wie  E.  v.  Hippel  hervoriiebt,  zu 
einer  bleibenden  Vergrösserung  der  Hornhaut  führen  kann,  während 
diese  Membran  sich  wieder  vollkommen  aufzuhellen  vermag.  Durch 
Hinzutreten  eines  Sekundärglaukoms  würde  sich  dann  aus  dieser 
Megalocomea  bzw.  Megalophthalmus  der  Hydrophthalmus  entwickeln 
können.  Manches  spricht  aber  auch  dafür,  dass  eine  aus  irgend  einer 
Ursache  im  fötalen  Leben  oder  in  der  ersten  Kindheit  entstandene 
Drucksteigerung  selbst,  die  ja  bei  der  bekannten  abnormen  Dehnbar- 
keit der  kindlichen  Augenhäute  fiühzeitig  eine  Ektasie  der  Hornhaut 
bewirken  wird,  ebenfalls  eine  vergrösserte  aber  klare  Hornhaut  hinter- 
lassen kann,  falls  nur  zeitig  genug  ein  spontaner  Ausgleich  des  ge- 
störten Verhältnisses  von  Zufluss  und  Abfluss  erfolgt  Danach 
würde  also  auch  die  Megalocomea  als  das  Resultat  eines  nur  früh- 
zeitig wieder  zum  Stillstande  gelangten  drucksteigemden  Prozesses 
selbst  aufzufassen  sein.  Jedenfalls  steht  der  Beweis  noch  aus,  dass 
sie  etwas  vom  infantilen  Glaukom  ganz  wesensverschiedenes  darstellt, 
wie  denn  auch  Fuchs  (117)  den  Keratoglobus,  worunter  er  auch  die 
vergrösserte  klare  Hornhaut^  also  die  Megalocomea  einbegreift,  nur 
„eine  Teilerscheinung  der  allgemeinen  Vergrösserang  des  Augapfels" 
nennt,  „welche,  dem  Hydrophthalmus  zukommt". 


Überblicke  ich  zum  Schlüsse  nochmals  das  Ergebnis  meiner 
Untersuchungen,  so  lässt  sich  dasselbe  dahin  zusammenüa^sen,  dass 
beim  Hydrophthalmus  congenitus  von  einer  Konstanz  be- 
stimmter pathologisch-anatomischer  Veränderungen  in  dem 
Sinne,  dass  in  jedem  Falle  stets  die  gleichen  Deformitäten 
anzutreffen  wären,  abgesehen  natürlich  von  den  regelmässig  vor- 
handenen Folgeerscheinungen,  wie  Excavation  der  Papille  und  dergL 
keineswegs  die  Rede  sein  kann.     Dennoch  tritt  aber  bei  aller 
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Yerschiedenartigkeit  der  Befunde  im  einzelnen  unleugbar  eine  Konstanz 
anatomischer  Veränderungen  insofern  hervor,  als  in  der  überwie- 
genden Mehrzahl  der  Fälle  abnorme  Verhältnisse  in  d«r 
Kammerbucht  nachweisbar  sind,  die  eine  Verlegung  des 
Filtrationsweges  bedeuten,  und  eine  Erschwerung  des  Ab- 
flusses der  intraokularen  Flüssigkeit  zur  Folge  gehabt 
haben  müssen.  Bezeichnender  Weise  tritt  ein  derartiges  Abfluss- 
hindernis häufig  ohne  Verlötung  der  Kammerbucht  als  ein- 
fache Obliteration  des  Schlemmschen  Venenplexus  in  Er- 
scheinung, die  entweder  auf  chronisch  entzündlicher  Grund- 
lage zu  stände  gekommen  ist,  oder  in  einzelnen  Fällen  auf  einer 
angeborenen  Entwicklungshemmung  beruhen  mag. 

Weist  schon  diese  bei  aller  Variabilität  im  einzelnen  nicht  zu 
verkennende  Konstanz  deutlich  auf  die  Wichtigkeit  eines  Hindernisses 
in  den  Hauptabflussbahnen  für  die  Entstehung  des  kindlichen  Glau- 
koms hin,  so  ergibt  sich  die  primäre  Bedeutung  eines  Abfluss- 
hindernisses zur  Evidenz  vor  allem  aus  den  Fällen,  in  denen  das 
auf  einer  Entwicklungshemmung  beruhende  Fehlen  der 
Hauptabflussbahn  im  Kammerwinkel  überhaupt  die  einzige 
anatomisch  nachweisbare  Veränderung  im  hydrophthalmischen 
Auge  darstellt. 

Die  Verlegung  des  Filtrationsweges  in  der  Kammerbucht,  die 
höchstwahrscheinlich  als  eine  unumgängliche  Vorbedingung  für  die 
Entstehung  wohl  der  meisten  Fälle  von  Hydrophthalmus  congenitus 
angesehen  werden  muss,  und  die  sich  unter  ganz  diversen  Formen 
präsentieren  kann,  kann  durch  die  verschiedensten  Ursachen  und  auf 
den  verschiedensten  Wegen  herbeigeführt  werden.  Die  ursächlichen 
Veränderungen  im  einzelnen  Falle  festzustellen,  und  über  die  Häufig- 
keit bestimmter  Formen  des  Filtrationshindemisses  Licht  zu  verbreiten, 
muss  weitern  anatomischen  Untersuchungen  besonders  von  Frühstadien 
der  Erkrankung  überlassen  bleiben. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  I— III,  Fig.  1—11, 
sowie  der  Textfiguren. 

Teztfig.  1  bis  7.    Durchschnitte  der  untersuchten  Hydrophthalmi  Fall  I  bis  VIL 

Tafelfig.  1  bis  7.    Durchschnitte  durch  den  Kammerwinkel  der  einzelnen 

Fälle,  30  fache  Vergrösserung,  in  der  im  Texte  innegehaltenen  Reihenfolge. 

Fig.  1,     Offene  Kammerbucht;  Schwund  des  Leb  er  sehen  Venenplexus. 

Fig.  2.     Offene  Kammerbucht;  Fehlen  des  Circulus  venosus  ciliaris. 

Fig.  8.  Periphere  vordere  Irissynechie  durch  Vermittclung  eines  neugebildeten, 
interkalierten  Gewebes. 

Fig.  4.  Offene  tiefe  Kammerbucht;  Zerreissung  des  Ligamentum  pectinatum  und 
Abreissung  des  vordem  Endes  seiner  innersten  Lamelle  von  der  Membrana 
Descemetii  (oben).  Zwischen  der  äussern  und  innem  Lamellenlage  das  aus- 
einandergezerrte  elastische  Fasemetz  mit  eingestreuten  spärlichen  endothelialen 
Zellen.  Einriss  in  den  Musculus  ciliaris  bzw.  zwischen  Ciliarmuskel  und  Sklera. 
Fehlen  des  Schlemm  sehen  Venenplexus  (kongenitale  Aplasie).  Die  Spalt- 
bildungen in  den  innem  Sklerallagen  sind  Kunstprodukt. 

Fig.  6.  Obliteration  des  Kammerwinkels  durch  neugebildetes  Gewebe;  Atrophie 
des  Giliarmuskels. 

Fig.  6.  Verlötung  des  Kammerwinkels  durch  Verwachsung  der  Iris  mit  der 
Innenwand  der  Sklerocomea. 

Fig.  7.  Offener,  tiefer  Kammerwinkel;  Zerreissung  und  Schwund  des  Ligamen- 
tum pectinatum,  von  dem  nur  noch  spärliche  Züge  sichtbar  sind.  Schwund  des 
Circulus  venosus  ciliaris. 

Fig.  8.  SchlingenfOrmige  Duplikatur  der  gerissenen  Membrana  Descemetii  von 
Fall  II.  Nach  rechts  davon  mit  Endothel  bedeckte  neugebildete  Glashaut,  die 
sich  eine  Strecke  weit  unter  die  Duplikatur  zwischen  sie  und  Hornhautstroma 
vorschiebt.     Vergrösserung  400  fach. 

Fig.  9.  Schnitt  durch  den  Sehnerveneintritt  und  Umgebung  von  Fall  III.  — 
Färbung  mit  Lithionkarmin -Elastin.     Staphylomatöso  Ektasie  der  Skleralwand 

«  im  Bereiche  des  nasalen  Intervaginalraumes.  Chorioidea  und  Retina  ziehen, 
artifiziell  abgelöst,  über  die  ektasierte  Partie  hinweg  bis  zum  nasalen  Rande 
des  Optikusdurchschnittes.  In  der  Mitte  des  letztern  die  Zentralarterie  und 
-Vene.    Vergrösserung  —  30  fach. 

Fig.  lü.     Kammerwinkel  von  Fall  IV  bei  stärkerer — 175facher  —  Vergrösserung. 

Fig.  11.  Ausgedehntes  Rundzelleninfiltrat  an  der  Basis  der  Ciliarfortsätze  von 
Fall  VII.     Vergrösserung  —  140  fach. 

Die  Abbildungen  sind  mit  dem  neuen  Zeissschen  mikrophotographischen 
Apparat  der  Universitäts- Augenklinik  angefertigt  von  meinem  lieben  Kollegen 
una  Mit-Assistcnten,  Herrn  Dr.  Haupt,  dem  ich  für  seine  stets  bereite  liebens- 
würdige Mühewaltung  auch  an  dieser  Stelle  herzlichsten  Dank  sage. 


über  eine  Methode  der  Kefraktionsbestimmung 
mittels  des  umgekehrten  Bildes. 

Von 

Dr.  Rudolf  Lohnstein 
in  Berlin. 

Mit  2  Figuren  im  Text. 


In  seiner  Neubearbeitung  der  üntersuchungsmethoden  im  Hand- 
buch von  Graefe-Saemisch  hat  E.  Landolt  die  von  mir  ange- 
gebene Methode  der  objektiven  Befraktionsbestimmung  mittels  des 
umgekehrten  Bildes  nicht  erwähnt  Nur  an  zwei  Stellen  berührt  er 
kurz  das  der  Methode  zu  Grunde  liegende  Prinzip.  Er  sagt  auf  S.  241 
seines  Werkes:  „Nicht  viel  mehr  kommt  bei  der  Parallaxe  heraus, 
welche  durch  die  Bewegung  der  das  umgekehrte  Bild  erzeugenden 
Konvexlinse  entsteht.  Wie  leicht  zu  sehen  und  einzusehen,  macht 
ein  solches  Bild  die  in  der  Ebene  der  Trennungsfläche  der  Linse 
ausgeführten  Bewegungen  derselben  in  gleichem  Sinne  mit.  Bewegt 
sich  die  linse  nach  rechts,  so  geht  das  Bild  nach  rechts,  geht  sie 
nach  oben,  so  steigt  auch  das  Bild  in  die  Höhe  usw.  Es  ist  selbst- 
verständUch,  dass  diese  Scheinbewegung  des  Bildes  um  so  ausgiebiger 
sein  muss,  je  weiter  von  der  Linse  entfernt  dasselbe  zu  stände  kommt. 
Also  wird  es  für  dieselbe  Linse  und  den  gleichen  Abstand  derselben 
vom  untersuchten  Auge  um  so  grössere  Exkursionen  machen,  je 
schwächer  die  Refraktion  des  Auges  ist,  um  so  kleinere,  je  stärker 
sie  ist  Man  kann  sich  diese  Beobachtung  dadurch  erleichtem,  dass 
man  in  die  zur  Erzeugung  des  umgekehrten  Bildes  benutzte  Konvex- 
Unse  zwei  sich  senkrecht  kreuzende  Linien  ritzt  Aber  das  sind  ver- 
hältnismässig geringfügige  Anhaltspunkte  zur  Refraktionsbestimmung. 
Sie  haben  einen  gewissen  Wert  nur  für  den  geübten  Ophthalmo- 
skopiker,  der  sich  stets  derselben  Linse  bedient  und  sich  von  ihrem 
Abstand  vom  untersuchten  Auge  genau  Rechenschaft  gibt"  An  der 
zweiten  Stelle  (S.  295),  bei  Gelegenheit  der  objektiven  Bestimmung 
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des  Astigmatismus^  spricht  sich  Landolt  folgendermassenaus:  „Bessere 
Dienste  leistet  die  Parallaxe  des  umgekehrten  Bildes.  Verschiebt  man 
die  Konvexlinse  in  verschiedenen  Bichtungen,  und  findet  man,  dass 
das  Bild  sich  nicht  in  allen  Bichtungen  gleich  rascii  bewegt,  so  darf 
man  auf  Astigmatismus  schliessen,  und  zwar  entsprechen  die  Haupt- 
meridiane selbstverständlich  den  Bichtungen  der  geringsten  und  der 
ausgiebigsten  Exkursion  des  Bildes.  Gleich  stark  wie  die  der  linse 
ist  die  scheinbare  Verschiebung  bei  Emmetropie,  geringer  ist  sie  bei 
Myopie,  grösser  bei  Hypermetropie  ^),  und  zwar  tritt  der  Unterschied 
um  so  deutlicher  hervor,  je  höher  der  Grad  der  Ametropie,  und  je 
grösser  das  umgekehrte  Bild  ist  Ein  auf  der  Linse  eingeritztes  oder 
mit  Tinte  markiertes  Kreuz  erleichtert  die  Untersuchung." 

An  diese  Ausführungen  muss  ich  im  Interesse  der  von  mir  an- 
gegebenen Methode  der  Befraktionsbestimmung  einige  Bemerkungen 
knüpfen.  Nur  beiläufig  möchte  ich  darauf  hinweisen,  dass  aus  der  Dar- 
stellung nicht  hervorgeht,  ob  Landolt  von  sich  aus  auf  die  Methode 
gekommen  ist,  oder  ob  er  ihre  Kenntnis  meinen  Mitteilungen  verdankt; 
jedenfalls  erwähnt  er  meine  Autorschaft  nicht,  auch  nicht  im  Lite- 
raturverzeichnis. Zur  Sache  selbst  bemerke  ich  folgendes:  Die  beiden 
oben  angeführten  Stellen  stehen  offenbar  zueinander  im  Widerspruch. 
An  der  ersten  Stelle  hält  Landolt  die  Methode  für  wenig  geeignet 
zur  Bestimmung  der  Eefiraktion,  an  der  zweiten  Stelle  erklärt  er  sie 
für  brauchbar  zur  Erkennung  des  Astigmatismus,  d.  h.  zur  Erkennung 
der  Unterschiede  der  Eefraktion  in  verschiedenen  Meridianen.  Ausser- 
dem aber  ist  unrichtig  oder  ungenau,  was  Landolt  über  die  Be- 
nutzung einer  auf  der  Konvexlinse  eingeritzten  Marke  behufs  Er- 
leichterung der  Beobachtung  sagt  In  dieser  Beziehung  habe  ich 
schon  in  meinen  beiden  vorjährigen  Mitteilungen  folgendes  angegeben: 
„Würden  wir  die  Marke  auf  die  KonvexUnse  selbst  verlegen,  so 
würde  die  Marke  im  Falle  der  Emmetropie  eine  andere  Entfernung 
von  dem  beobachtenden  Auge  haben  als  das  Augenhintergrundsbild, 
welches  in  der  vordem  Brennebene  der  KonvexUnse,  dem  beobach- 
tenden Auge  also  näher  hegt;  es  würde  darum  eine  parallaktische 
Verschiebung  des  Bildes  gegenüber  der  Marke  hinzutreten  zu  der 
relativen  Bewegung,  auf  welche  es  hier  allein  ankommt  Es  würde 
deshalb  schon  für  Emmetropie  und  geringgradige  Myopie  das  Bild 
der  Marke  scheinbar  voraneilen.  Erst  für  einen  gewissen  Myopie- 
grad würden  Marke  und  Bild  sich  gleich  schnell  bewegen.    Man  kann 

*)  Im  Originaltext  bei  Landolt  sind,  wohl  infolge  eines  Schreibfehlers, 
Myopie  und  Hypermetropie  vertauscht. 
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diesen  Myopiegrad  berechnen.  Ist  g  der  Fernpunktsabstand  dieser 
Myopie,  E  die  Entfernung  des  Auges  des  Beobachters  (bzw.  seines 
vordem  Knotenpunktes)  von  der  Konvexlinse  und  f  ihre  Brennweite, 
so  findet  man  g  =  E  -{-'  f,  d.  h.  g  ist  gleich  dem  Abstand  des  unter- 
suchten vom  untersuchenden  Auge.  Es  würde  also  dasselbe  Ver- 
halten wie  bei  der  Skiaskopie  stattfinden,  wenn  die  Marke  auf  der 
Konvexlinse  selbst  angebracht  wäre,  der  neutrale  Punkt,  der  hier  da- 
durch definiert  ist,  dass  Augenhintergrundsbild  und  Marke  sich  gleich 
schnell  bewegen,  würde  bei  einer  Myopie  hegen,  deren  Betrag  durch 
den  Abstand  des  untersuchten  vom  untersuchenden  Auge  bestimmt 
ist.  Um  dies  zu  vermeiden,  müssen  wir  die  Marke  in  der  vordem 
Brennebene  der  Konvexlinse,  also  im  festen  Abstand  f  von  ihr  an- 
bringen. Dann  nämlich  liegen  für  den  Fall  der  Emmetropie  Marke 
und  Bild  des  Augenhintergrundes  in  derselben  Ebene,  es  kommt  bei 
Emmetropie  keine  parallaktische  Verschiebung  von  Bild  gegen  Marke 
hinzu,  Marke  und  Bild  bewegen  sich  also  um  dieselbe  Strecke.  EHir 
Myopie  und  Hypermetropie  bleibt  die  parallaktische  Verschiebung 
bestehen,  sie  wirkt  aber  in  demselben  Sinne  wie  die  relative  Be- 
wegung zwischen  Bild  und  Konvexhnse,  macht  also  die  Erscheinung, 
auf  die  es  hier  ankommt,  das  Zurückbleiben  bzw.  Voraneilen  des 
Bildes  vor  der  Marke,  noch  deutUcher." 

Um  die  Richtigkeit  dieser  Angaben  zu  beweisen,  ist  es  erforder- 
hch,  auf  die  Theorie  der  Refraktionsbestimmung  durch  Bewegung  der 
Konvexlinse  (man  kann  sie  „kinesiskopische'^  Refraktionsbestimmung 
nennen)  einzugehen,  was  sich  in  relativ  einfacher  Weise  erledigen 
lässt  Eine  Vorbemerkung  erscheint  mir  bezüglich  der  Terminologie 
noch  erforderlich.  Landolt  und  die  meisten  ophthalmologischeu 
Schriflsteller  nennen  die  durch  Bewegung  der  Konvexlinse  bewirkte 
Bewegung  des  Bildes  „parallaktische^'  Verschiebung.  Mit  Rück- 
sicht auf  die  Bedeutung,  welche  in  der  Astronomie  und  Physik  dem 
Wort  „Parallaxe"  beigelegt  wird,  halte  ich  diese  Bezeichnung  für 
nicht  richtig.  Unter  parallaktischen  Bewegungen  bzw.  Verschiebungen 
versteht  man  für  gewöhnlich  solche  Veränderungen  des  Bildes,  welche 
durch  relative  Bewegungen  zwischen  dem  Beobachter  und  den  Gegen- 
ständen der  Aussenwelt  hervorgerufen  werden.  In  unserem  Falle 
handelt  es  sich  um  etwas  ganz  anderes;  die  Verschiebung  des  Bildes, 
welche  durch  die  Bewegung  der  Konvexhnse  bewirkt  wird,  hat  ihren 
Grand  in  der  prismatischen  (ablenkenden)  Wirkung  der  dezentriertea 
Konvexhnse ;  wir  sprechen  also  richtiger  von  einer  prismatischen  Ver- 
schiebung des  Bildes. 
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Wir  müssen  nun  zunächst  die  ablenkende  Wirkung  der  dezen- 
trierten Konvexlinse  berechnen.  Ist  f  die  Brennweite  der  Linse,  so 
wird  ein  Strahl,  welcher  parallel  der  Achse  der  Linse  in  einem  seit- 
lichen Abstand  d  Ton  ihr  auf  die  Linse  trifft,  nach  der  Achse  zu 
um  einen  Winkel  gebrochen,  dessen  tang  =  d\f  ist 

Um  nun  die  durch  Bewegung  der  Konvexlinse  hervorgebrachte 
Verschiebung  des  umgekehrten  Bildes  ihrer  Grösse  und  Richtung  nach 
zu  bestimmen,  betrachten  wir  den  von  dem  Zentrum  der  Netzhaut  C 
ausgehenden  Achsenstrahl.  In  Fig.  1  sehen  wir  die 
Konvexlinse  zuerst  zentriert  vor  dem  untersuchten  Auge 
gehalten,  während  die  punktiert  gezeichnete  Linse  sie 
gleichzeitig  in  ihrer  zweiten  Stellung,  nämlich  um  die 
Strecke  d  nach  rechts  verschoben,  andeutet  Bei  der 
zentrierten  Stellung  der  Konvexlinse  geht  der  Achsen- 
strahl ungebrochen  in  der  Richtung  CT  durch  die 
Linse  hindurch;  in  der  zweiten  Stellung  der  Linse  wird 
der  Achsenstrahl  nach  rechts  abgelenkt,  so  dass  er  in 
der  Richtung  CT'  weitergeht  Das  Bild  des  Punktes  C 
liegt  offenbar  da,  wo  der  von  der  Linse  kommende 
Strahl  die  Bildebene  schneidet;  bei  zentrierter  Konvex- 
linse demnach  in  r^,  Fg,  A>  je  nachdem  das  unter- 
suchte Auge  myopisch,  emmetropisch,  hypermetropisch 
ist;  bei  um  die  Strecke  d  nach  rechts  verschobener 
Linse  sind  P,,',  P/,  Ph  die  entsprechenden  Bildpunkte. 
Bei  Myopie  rückt  somit  das  Bild  um  die  Strecke 
PmPm  nach  rechts,  bei  Emmetropie  um  die  Strecke 
PgPe,  bei  Hypermetropie  um  die  Strecke  PhPh*  Aus 
der  Fig.  1  ergibt  sich  sofort 

Pm  Pin   <iPePe  <C  ^h  Ph  • 

Nun  ist  BPg  =  /)  weil  im  Falle  der  Emmetropie  das 
umgekehrte  Bild  um  den  Betrag  der  Brennweite  von  der 
Konvexlinse  entferntist;  /^«F/somit  gleich  /'.tangd  =  rf.  Beim  emme- 
tropischen  Auge  bewegt  sich  das  Bild  sonach  um  dieselbe  Strecke 
und  in  gleicher  Richtung  wie  die  Konvexlinse.  Da  nun  femer 
fmPm  <Cd<C.PkPh\  SO  folgt,  dass  bei  Myopie  das  Bild  sich  um  eine 
kleinere,  bei  Hypermetropie  sich  um  eine  grössere  Strecke  bewegt  als 
die  Konvexlinse.  Wir  denken  uns  nun  in  fester  Verbindung  mit  der 
Kouvexlinse  in  ihrer  dem  Beobachter  zugewandten  Brennebene  eine 
Marke  in  Gestalt  eines  Fadenkreuzes  angebracht;  dann  bewegt  sich  der 
Mittelpunkt  des  Fadenkreuzes  bei  Bewegung  der  Konvexlinse  offenbar 


pjg.  1. 
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von  r^  nach  F^,  Also  wird  bei  Emraetropie  das  Bild  des  Netzhaut- 
punktes C  dauernd  mit  dem  Scheitel  des  Fadenkreuzes  zusammen- 
fallen,  und'  das  Bild  des  Augenhintergrundes  im 
ganzen  wird  somit  keine  relative  Verschiebung  gegen- 
über dem  Fadenkreuz  erleiden  ^  es  bewegt  sich  um 
die  gleiche  Strecke  d  wie  das  Fadenkreuz.  Im  Falle 
der  Myopie  dagegen  bleibt  das  Bild  hinter  dem 
Fadenkreuz  zurück,  und  zwar  um  die  Strecke  d — d^^ 
wenn  dti^=^r^rJi^  im  Falle  der  Hypermetropie  eilt 
das  Bild  dem  Fadenkreuze  voran,  um  die  Strecke 
rf* — d,  wo  rfA^AA'.  Diese  relative  Bewegung 
zwischen  Bild  und  Marke  muss  aber  dem  beobach- 
tenden Auge  noch  grösser  eracheinen,  weil  bei 
Myopie  das  BUd  vom  beobachtenden  Auge  ent- 
fernter, bei  Hypermetropie  demselben  näher  ist  als 
das  Fadenkreuz;  d.  h.  im  Falle  einer  Ametropie 
erscheint  die  tatsächliche  relative  Bewegung  zwischen 
Bild  und  Fadenkreuz  durch  die  Parallaxe  (im  Sinne 
der  Astronomie)  noch  vergrössert. 

Was  würde  aber  geschehen,  wenn  wir  die  Marke, 
wie  Landoit  vorschlägt,  auf  die  Eonvexlinse  selbst 
verlegen?  Um  diese  Frage  zu  beantworten,  betrach- 
ten wir  Fig.  2.  Hier  stellt  B  die  im  Mittelpunkt 
der  £onvexlinse  angebrachte  Marke  dar;  diese  wan- 
dert bei  Bewegung  der  Konvexlinse  nach  B\  wo 
BB^  =  d.  Ist  nun  das  untersuchte  Auge  emme- 
tropisch,  so  wandert  das  Bild  F^  gleichzeitig  nach 
r/,  \foF,F/  =d.  Trotzdem  nunBB' =  F,F/=d 
ist,  rauss  die  Marke  hinter  dem  Bild  zurückbleiben, 
weil  B'  um  die  Strecke  f  vom  vordem  Knoten- 
punkt des  beobachtenden  Auges  entfernter  ist  als  F/, 
entsprechend  dem  parallaktischen  Winkel  B'  KF/^)  {K 
der  vordere  Knotenpunkt  des  beobachtenden  Auges). 
—  Wenn  also  die  Marke  auf  der  Konvexlinse  selbst  an- 
gebracht ist,  so  muss  schon  im  Falle  der  Emmetropie 
das  Bild  der  Marke  scheinbar  voraueilen.  Erst  bei 
einem  gewissen  Myopiegrad  werden  Marke  und  Bild  miteinander  in 


IC 

Fig.  2. 


')  Die  Linie  KFe   ist  in  Fig.  2  versehentlich    fortgelassen;    F/  liegt  auf 
der  punktierten  Linie,  welche  mit  der  Geraden  ^r*  in  Fig.  1  identisch  ist. 
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Deckung  bleiben.  Die  Lage  des  dieser  Myopie  eDtsprechenden  um- 
gekehrten Bildes  wird  bestimmt  durch  den  Schnittpunkt  J/'  der  Ge- 
raden B'K  und  Br/.  Die  durch  M*  parallel  BJX  gelögte  Gerade 
stellt  die  entsprechende  myopische  Bildebene  dar. 

Um  den  Betrag  dieser  Myopie  rechnerisch  zu  ermitteln^  müssen 
wir  die  vorstehende  geometrische  Betrachtung  durch  einige  ein&che 
Formeln  ergänzen.  Wir  wollen  zur  Vereinfachung  annehmen,  dass 
die  Konyexlinse,  wie  es  gewöhnlich  der  Fall  ist,  um  ihre  Brennweite 
von  dem  untersuchten  Auge  entfernt  ist  Nennen  wir  e  die  Ent- 
fernung der  Bildebene  von  der  EonvexUnse,  p  den  Fempunktsabstand 
des  untersuchten  Auges,  von  der  Hornhaut  desselben  aus  gerechnet* 
wo  p  positiv  für  Myopie,  negativ  für  Hypermetropie,  unendlich  gross 
für  Emmetropie  ist,  so  gilt  allgemein: 

.   A    +1  =',.,». =Ci'-X). 

—   P  +  f^  t  P 

Die  Strecke,  um  welche  das  Bild  bei  Bewegung  der  Konvex- 

ed 
linse  wandert,  werde  mit  d^  bezeichnet;  dann  ist  </j  =ctang(J= -^, 

folglich  J=^~~Ld. 

P 

In  dieser  Gleichung  ist  ausgesprochen,  dass  d^  grösser,  gleich 
oder  kleiner  als  d  ist,  je  nachdem  auf  dem  untersuchten  Auge  Hyper- 
metropie, Emmetropie  oder  Myopie  besteht  Die  Differenz  d^  —  d 
drückt  den  linearen  Betrag  des  Voraneilens  bzw.  Zurückbleibens  des 
Bildes  hinter  der  Marke  aus;  es  wird 

d,  —  d=—   ^  d, 
P 

dl  —  d  ist  somit  direkt  proportional  der  Brennweite  der  benutzten 
Konvexlinse  und  umgekehrt  proportional  dem  Fempunktsabstand 
des  untersuchten  Auges;  wird  aber  die  Ametropie  in  Dioptrien 
ausgedrückt,  so  wird  d^  —  d  direkt  proportional  auch  der  Diop- 
trienzahL 

Um  nun  den  zu  der  Bildebene  MM'  (Fig.  2)  gehörigen  Myopie- 
grad zu  berechnen,  gehen  wir  von  der  Gleichung  aus 

nir :  MM'  =  BK:  MK. 
Nun  ist  BB'=dj  BK  werde  gleich  l  gesetzt,  MK  ist  gleich  BK^BMj 
für  BM  haben  wir,  wenn  g  den  gesuchten  myopischen  Fempunkts- 
abstand bezeichnet,  die  Gleichung 
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J         I      ^    -  ^    also  BM-f^^-f"* 
femer  ist  AfM'=i- — -  d,  demnach  wird  die  obige  Proportion: 

9  9 

oder  y:g-f=i:i^ß9^, 

hieraus  folgt  g^f-^l; 

f-^l  ist  aber  gleich  der  Gesamtentfernung  des  vordem  Knoten- 
punktes K  des  untersuchenden  Auges  vom  untersuchten  Auge.  (Zhat 
dieselbe  Bedeutung  wie  oben  JE'.) 

Wenn  demnach  die  Marke  auf  der  Konvexlinse  selbst  angebracht 
ist,  so  werden  bei  Bewegung  der  Konvexlinse  Marke  und  Bild  sich 
gleich  schnell  bewegen,  wenn  das  untersuchte  Auge  myopisch  ist  und 
einen  Fempunktsabstand  hat,  welcher  gleich  ist  dem  Abstand  des 
untersuchten  Auges  vom  vordem  Knotenpunkt  des  untersuchenden 
Auges.  Nimmt  man  diesen  Abstand  auf  40— 50  cm  an,  so  wird  diese 
Myopie  2,5  — 2  D  betragen. 

Dies  war  zu  beweisen,  und  es  folgt  daraus,  dass  es  allein  ratio- 
nell ist,  die  Marke  in  der  dem  Beobachter  zugekehrten  Brennebene 
der  Konvexlinse  anzubringen,  wie  ich  es  in  meinem  Refraktionsbe- 
stimmer  getan  habe.  Befindet  sich  die  Marke  auf  der  Konvexlinse 
selbst,  so  ergibt  sich  daraus  noch  der  weitere  Übelstand,  dass  in  den 
meisten  Fällen  die  Ebene  des  umgekehrten  Bildes  und  die  Marke 
eine  zu  verschiedene  Entfernung  von  dem  beobachtenden  Auge  haben, 
um  gleichzeitig  scharf  beobachtet  werden  zu  können.  Darin  sind 
wohl  teilweise  die  ungünstigen  Ergebnisse  begründet,  welche  Lan- 
dolt  mit  dieser  üntersuchungsmethode  erzielt  hat.  Hätte  er  sich 
meiner  Anordnung  bedient,  so  wäre  er  wahrscheinlich  zu  einem  gün- 
stigem Urteil  über  die  Methode  gekommen. 

Ich  verwende  meinen  kleinen  Apparat  seit  etwa  l^/g  Jahren  in 
sehr  ausgedehntem  Masse  zur  objektiven  Refraktionsbestimmung,  und 
er  bat  den  Erwartungen,  welche  man  nach  der  Theorie  an  ihn  stellen 
konnte,  in  vollem  Masse  entsprochen.  Vor  allen  Dingen  ist  hervor- 
zuheben, dass  er  in  allen  Fällen,  wo  es  nur  auf  eine  rasche,  an- 
nähemde  Refraktionsbestimmung  ankommt,  als  Schätzungsinstmment 
benutzt  werden  kann;  er  gibt  nicht  nur  den  Charakter  der  Refi:*ak- 
tionsanomalie  an,  ob  Myopie,  Hypermetropie,  hypermetropischer,  myopi- 
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scher  Astigmatismus  usw.  vorliegt,  sondern  er  erlaubt  auch^  voraus- 
gesetzt, dass  man  sich  mit  der  Methode  einigermassen  vertraut  ge- 
macht hat,  den  ungefähren  Betrag  der  Ametropie  sofort  zu  schätzen. 
Denn  aus  der  oben  angegebenen  Formel  für  d^  —  d  folgt,  dass  der 
Betrag,  um  welchen  das  Bild  bei  Bewegung  der  Konvexlinse  hinter 
dem  Fadenkreuz  zurückbleibt  oder  ihm  voraneilt,  direkt  proportional 
dem  in  Dioptrien  ausgedrückten  Grad  der  Ametropie  ist  Auch  die 
Entfernung,  in  welcher  die  Konvexlinse  vom  untersuchten  Auge  ge- 
halten wird,  spielt  dabei  —  entgegen  der  von  Landolt  a.  a.  0.  ge- 
äusserten Ansicht  —  eine  ganz  unwesentiiche  Rolle.  Denn  wenn 
die  Entfernung  der  Konvexlinse  vom  untersuchten  Auge  nicht  genau 
gleich  ihrer  Brennweite  f  ist,  sondern  etwa  f+h,  so  erhält  man, 

f 
wie  eine  einfache  B^chnung  ergibt,  für  rf^  —  dden  Ausdruck -|- j  (L 

Für  den  Fall  der  Emmetropie,  wo  p=:co,  bleibt  d^  —  d^O,  d.  h. 
Bild  und  Fadenkreuz  haben,  falls  das  untersuchte  Auge  emmetro- 
pisch  ist,  in  jedem  Falle  keine  relative  Bewegung  zueinander,  ob  nun 
die  Entfernung  der  Konvexlinse  genau  =  f  ist  oder  nicht  Aber 
auch  für  den  Fall  der  Ametropie  kann  nie  ein  bedeutender  Fehler 
entstehen;  denn  +h  wird  im  allgemeinen  wohl  nicht  grösser  als  1cm 

f 
sein,  der  Faktor  — — r  würde  also  bei  schwachen  und  mittlem  Re- 
p  —  h 

fraktionsanomalien,  wo  p  gegenüber  h  einen  beträchtlichen  Wert  hat, 

f 
nur  unwesentlich  von    -  abweichen,  bei  den  starken  Aijaetropien  über 

10  Dioptrien  um  10  bis  20  Prozent,  was  praktisch  ohne  Belang  ist, 
denn  es  ist  offenbar  gleichgültig,  ob  man  eine  Myopie  auf  10  oder 

11  Dioptrien  schätzt  —  Will  man  die  Ametropie  messen,  so  setzt 
man  im  Brillengestell  vor  das  untersuchte  Auge  dasjenige  Glas,  wel- 
ches das  Auge  zu  einem  emmetropischen  macht;  man  erkennt  diea 
daran,  dass  wenn  man  nunmehr  das  mit  dem  Glase  bewaffiiete  Auge 
ophthalmoskopiert,  sich  keine  relative  Bewegung  zwischen  Bild  und 
Fadenkreuz  mehr  zeigen  darf.  Da  man  den  Grad  der  Ametropie 
schon  annähernd  kennt,  so  sind  hierzu  nur  wenige  Versuche  er- 
forderlich. —  EHir  die  Bestimmung  des  Astigmatismus  ist,  wie  Lan- 
dolt a.  a.  0.  selbst  angibt,  die  Methode  geeignet;  ich  füge  hinzu, 
dass  sie  mir  gerade  in  Fällen  von  einfachem  und  zusammengesetz- 
tem, bzw.  gemischtem  Astigmatismus  die  besten  Dienste  geleistet 
hat  und  hier  die  Dauer  der  Untersuchung,  z.  B.  bei  Schulkindern, 
sehr  erheblich  abkürzt     Ebenso  geeignet  ist  die  Methode  bei  hoch- 
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p-adiger  Myopie;  hier  zeigt  sie  u.  a.,  dass  ein  beträchtlicher  Pro- 
zentsatz der  Fälle  Ton  hochgradiger  Myopie  mit  Astigmatismus  kom- 
pliziert ist,  was  schon  von  anderer  Seite  hervorgehoben  wurde.  — 
Bei  sehr  hochgradiger  Myopie,  d.  h.  wenn  p  <if,  geht  die  gleich- 
namige Bewegung  des  umgekehrten  Bildes   in   die  entgegengesetzte 

V  —  f 
über;  in  d^  = d  trird  d^  dann  nämlich  negativ.  Hierauf  hatte 

ich  meine  Methode  zur  Erkennung  sehr  hochgradiger  Myopie  mit 
Hilfe  der  einfachen  Konvexlinse  gegründet  Diesen  besondem  Fall 
erwähnt  Landolt  überhaupt  nicht  Nur  in  diesem  Fall  handelt  es 
sich  übrigens  um  eine  Scheinbewegung,  da  hier  das  von  der  Konvex- 
hnse  entworfene  Bild  ein  virtuelles  ist;  in  den  übrigen  Fällen,  wo 
das  Bild  sich  gleichnamig  bewegt,  ist  das  Bild  ein  reelles,  und  die 
Bewegung  des  Bildes  ebenfalls  eine  reelle,  keine  Scheinbewegung,  wie 
Landolt  sie  nennt 

Nach  meinen  Erfahrungen  und  der  Theorie  zufolge  liefert  also 
die  von  mir  angegebene  „kinesiskopische"  Methode  gerade  in  den 
schvrierigen  Fällen,  in  denen  das  aufrechte  Bild  mehr  oder  weniger 
versagt,  die  besten  Besultate.  Schon  aus  diesem  Grunde  kann  sie 
als  eine  nützUche  Ergänzungsmethode  der  übrigen  Methoden  der  ob- 
jektiven Refraktionsbestimmung  bezeichnet  werden  und  verdient  von 
Seiten  der  Fachgenossen  mehr  Beachtung,  als  sie  bisher  gefunden  zu 
haben  scheint  Ausserdem  möchte  ich  hervorheben,  dass  der  von 
mir  zu  diesem  Zwecke  angegebene  Refraktionsbestimmer^)  sich  vor 
allen  übrigen  durch  Bilhgkeit  und  Einfachheit  auszeichnet  und  im 
Taschenetui  überall  mitgeführt  werden  kann.  Daher  dürfte  er  sich 
besonders  auch  für  mihtärärztUche  Untersuchungen  eignen,  um  so 
mehr,  als  zufolge  des  Lebensalters  der  Gestellungspflichtigen  dabei 
ohnehin  die  besten  Vorbedingungen  für  die  Anwendung  der  Methode 
des  umgekehrten  Bildes  bezügUch  der  Pupillenweite  sowie  des  ruhi- 
gen Verhaltens  der  Untersuchten  gegeben  sind.  Eine  künstliche 
Erweiterung  der  Pupille  ist  im  allgemeinen  nicht  erforderlich;  sie 
ißt  erwünscht  nur  bei  sehr  engen  starren  Pupillen,  sowie  in  den 
Fällen,  wo  das  untersuchte  Auge  auch  während  des  Spiegeins  ac- 
commodiert,  was  sehr  selten  vorzukommen  scheint  Von  der  Ac- 
commodation  und  Refraktion  des  Untersuchers  ist  die  Methode  gänz- 
lich unabhängig. 


*)  Der  'Apparat  wird  von  Emil  Sydow,  Berlin  NW.,  Albrechtsatrasse  17, 
▼erfertigt 
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(Aus  der  physikalischen  Abteilung  des  physiologischen  üniversitäts- Instituts 

zu  Berlin.) 

Über  die  Beeinflnssnng  einer  Lichtempfindung 
durch  eine  andere  gleichzeitige  Lichtempflndnng. 

Von 

Dr.  Hugo  Feilchenfeld  und  Dr.  Leo  Loeser 
in  Berlin. 


Fechner^)  hat  festgestelllt,  dass  ein  „antagonistisches^^  Verhältnis 
bezüglich  der  Helligkeitsempfindungen  zwischen  beiden  Netzhäuten 
besteht.  Man  sähe  zwar  den  Himmel  mit  zwei  Augen  etwas  heller 
als  mit  einem,  indem  ein  zarter  Schatten  über  das  Gesichtsfeld  träte, 
wenn  man  ein  Auge  verdeckt,  und  wieder  verschwinde,  wenn  man 
die  Yerdeckung  fortlässt.  Gibt  man  aber  das  verdeckte  Auge  nicht 
vöUig  frei,  sondern  ersetzt  die  deckende  Hand  durch  ein  Rauchglas, 
so  erhellt  sich  das  Gesichtsfeld  nicht,  wie  zu  erwarten  wäre,  sondern 
es  verdunkelt  sich  noch  mehr.  Hinzufügen  von  objektivem  Licht 
bewirkt  also  subjektive  Verdunkelung.  Diese  Erscheinung  soll  auf 
einem  Antagonismus  beider  Netzhäute  beruhen. 

Neben  der  antagonistischen  Beziehung  gibt  es  aber  zwischen  den 
HelUgkeitsempfindungen  beider  Augen  eine  zweite,  welche  wir,  da 
der  Ausdruck  „Summation^^  schon  eine  bestimmtes  mathematisches 
Gesetz  voraussetzen  würde,  die  „synergische"  nennen  wollen.  Man 
sieht  mit  zwei  Augen  um  ^/^g  heller  als  mit  einem 2);  bei  guter 
Dunkeladaptation  kann  die  binokulare  Helligkeitsempfindung  das 
Doppelte  der  monokularen  betragen^). 


')  Fechner,  Über  einige  Verhältnisse  des  binokularen  Sehens.  Königl. 
Sachs.  Gesellschaft  d.  Wissenschaften.    Mathemat-physikal.  Klasse.    Bd.  V.  1861. 

*)  Jurin,  LehrbegrifT  der  Optik.    1755. 

')  Piper,  Über  das  Helligkeitsverhältnis  monokular  und  binokular  ausge- 
löster Lichtempfindungen.  Zeitschr.  f.  Psych,  u.  Physiol.  Bd.  XXXII.  S.  161. 
▼.  Gnefe's  ArchlT  t&r  Ophthalmologie.  LX.  1.  7 
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L  Kombinierter  Versaoh. 

Es  können  also  bei  dem  zweiäugigen  Sehen  für  die  resultierende 
Helligkeitsempfindung  zwei  entgegengesetzt  wirkende,  konkurrierende 
Faktoren  massgebend  werden.  Zur  vorläufigen  Orientierung  über 
iliren  wechselseitigen  Einfluss  diente  eine  Anordnung,  die  vorher 
K^v^cz  im  Institut  benutzt  hatte,  und  die  hier  kurz  angedeutet  wer- 
den soll.  Beide  Augen  blicken  in  einen  dunklen  Kasten,  der  zwei 
durch  eine  lichtundurchlässige  Scheidewand  getrennte  Abteilungen 
enthält  In  die  Kückseite  jeder  ist  eine  quadratische  Milchglasscheibe 
von  8  cm  Seite  eingelassen.  Die  Unke  Milchglasscheibe  wird  durch 
eine,  im  andern  Zimmer  befindliche  Lichtquelle  erleuchtet;  die  Licht- 
intensität ist  nach  der  Piperschen  Anordnung^)  in  messbarer  Weise 
durch  Blendeneinstellung  zu  variieren.  Diese  Scheibe,  an  der  die 
Schwelle  der  Helligkeitsempfindung  bestimmt  wird,  kann  nur  vom 
linken  Auge  beobachtet  werden,  während  das  rechte  Auge  der  rechten 
Scheibe  zugewendet  ist,  welche  durch  eine  besondere,  ebenfalls  ihrer 
Intensität  nach  regulierbare  Lichtquelle  erhellt  wird.  Nachdem  beide 
Augen  völlig  (eine  Stunde)  dunkeladaptiert  waren,  wurde  Unks  die 
Schwelle  der  Lichtempfindung  bestimmt,  während  rechts  gleichzeitig 
L  gar  kein,  2.  ein  schwacher,  3.  ein  mittlerer,  4.  ein  starker  licht- 
reiz  einwirkte. 

Wir  konnten  an  uns  das  Resultat  Beväczs  bestätigen,  dass  an- 
fangs zwar  eine  Beeinträchtigung  der  linksseitigen  Lichtempfindung 
durch  die  rechtsseitigen  Lichteindrücke  nachweisbar  ist,  indem  der 
Schwellenwert  links  ansteigt,  je  mehr  der  Reiz  rechts  verstärkt  wird, 
dass  aber  mit  zunehmender  Übung  im  Beobachten  (grösserer  Auf- 
merksamkeit) dieser  Einfluss  schwindet.  Die  Schwelle  wurde  freilich 
in  der  Weise  bestimmt,  dass  das  Unke  Auge  —  wozu  es  bei  dem 
Mangel  eines  Fixationspunktes  neigt  —  auf  der  Lichtfläche  hin-  und 
herblickte,  damit  so  die  lichtempfindlicheren  parazentralen  Teile  der 
dunkeladaptierten  Netzhaut  für  'die  Bestimmung  des  Schwellenwertes 
massgebend  würden.  Das  rechte  Auge  wird  sich  also,  wenn  Augen- 
muskelverhältnisse und  Binokularsehen  des  Beobachters  im  wesent- 
lichen normal  sind,  an  den  Bewegungen  des  Unken  beteiligen  und^ 
da  die,  jedem  Auge  exponierten  Lichtquadrate  gleiche  Form  haben, 
immer  einen  Lichteindruck  von  gleicher  Gestalt,  wenn  auch  nicht  von 
gleicher  Intensität,  wie  das  linke  erhalten.  Man  müsste  demnach 
vielmehr  Synergie  als  Antagonismus  erwarten;  denn  es  werden  beider- 


M  a.  a.  0.    S.  168. 
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seits  korrespondierende  Stellen  der  dunkeladaptierten  Netzhäute  ge- 
troffen, und  die  binokularen  Lichtempfindungen  unterstützen  sich 
ja  bei  Dunkeladaptation,  wie  aus  den  erwähnten  Versuchen  Pipers 
hervorgeht.  Freilich  ist  die  Versuchsanordnung  nicht  in  diesem  schema- 
tischen  Sinne  eindeutig,  das  linke ,  beobachtende  und  infolgedessen 
auch  das  rechte  Auge  accommodiert  mehr  oder  weniger  scharf  auf 
die  Unke  Scheibe;  die  Augenachsen  stehen  darum  nicht  in  paralleler 
Fern-,  sondern  in  leichter  Konvergenzstellung,  so  dass  das  rechte 
Auge  ein  wenig  nach  links  gerichtet  ist,  die  rechte  Fläche  mehr  in 
das  temporale  Gesichtsfeld  desselben  rückt  und  es  nur  in  einer  mitt- 
leren Zone  zu  gleichartigen  binokularen  Eindrücken  kommt;  indessen 
wechselt  das  gegenseitige  Verhältnis  der  Sehfelder  zueinander  fort- 
während, da  bei  der  vorwiegend  den  peripheren  Reizen  zugewendeten 
Au&nerksamkeit  kein  zwingender  Anlass  zu  einer  genauem  Fixation 
und  Accommodation  gegeben  ist  Es  handelt  sich  bei  dieser  Methode 
also  um  einen  kombinierten  Versuch. 

n.  Beizung  korrespondierender  Il'etshautstellen. 

Um  eindeutige  und  konstante  Verhältnisse  zu  schaffen,  bringe 
man  auf  der  Mitte  jeder  Milchglasscheibe  einen  Tintenpunkt  als  Fixa- 
tionsobjekt an  und  wähle  die  Entfernung  der  Scheiben  bzw.  Punkte 
so,  dass  sie  der  Augendistanz  entspricht.  Man  erhält  jetzt,  wenn 
jedes  Auge  auf  seinen  Fixierpunkt  bhckt,  ein  Bild,  welches  sich  aus 
den  beiden  kongruenten  Halbbildern  zusammensetzt  Bequemer  wird 
die  Beobachtung,  wenn  man  zwei  kreisrunde  Scheiben  von  je  4  cm 
Durchmesser  benutzt,  die  so  dicht  aneinander  stossen,  dass  eine  dünne 
schwarze  Papierscheidewand  sich  eben  noch  zwischen  ihnen  anbringen 
lässt  Dann  erfordert  die  binokulare  Vereinigung  nicht  Parallel- 
stellung der  Augen,  und  man  kann  die  Accommodation  genauer 
auf  die  beobachtete  Fläche  einstellen.  Wir  müssen  allerdings  von 
Schwellenbestimmungen  absehen,  da  bei  denselben  der  jetzt  notwendig 
gewordene  Fixierpunkt  foveal  unsichtbar  werden  würde,  und  wählen 
ein  beiderseits  gleich  helles,  deutlich  überschweUiges  Licht.  Man 
kann  auf  diese  Weise  leicht  jedesmalige  Verdunkelung  bei  Aus- 
schaltung, Erhellung  bei  Einschaltung  der  rechtsseitigen  Be- 
leuchtung feststellen.     So  tritt  die  Synergie  zutage. 

Waren  eben  die  Lichtreize  beider  Augen  nicht  nur  ihrer  Gestalt, 
sondern  auch  ihrer  Intensität  nach  gleich,  so  wählen  wir  jetzt  rechts 
ein  Licht  von  geringerer  Intensität  als  links.  Auch  dann  tritt 
Synergie,  nicht  Antagonismus  auf;  denn  die  Scheibe  erscheint  dunkler 
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bei  Ausschaltung,  heller  bei  Einschaltung  der  rechtsseitigen  Beleuch- 
tung und  erhellt  sich  weiter,  wenn  das  licht  rechts  bis  zu  derselben 
Intensität  wie  links  gesteigert  wird.  Das  gemeinschaftliche  Ge- 
sichtsfeld verdunkelt  sich  genau  in  demselben  Masse,  wie 
die  eine  Komponente  an  Lichtintensität  abnimmt,  und  bei 
völligem  Ausschluss  derselben  erreicht  die  Verdunkelung 
ihren  höchsten  Grad.  Es  ist  dies  darum  bemerkenswert,  weil  unter 
ähnUchen  Verhältnissen  Fechner  bei  dem  helladaptierten  Auge  das 
entgegengesetzte,  von  ihm  „paradox^'  genannte  Resultat  erhielt:  Er- 
hellung des  Gesichtsfeldes  bei  völliger  Ausschaltung  des  teilweise 
(durch  ein  Bauchglas)  ausgeschlossenen  Auges. 

Unser  abweichendes  Resultat  kann  nun  sowohl  in  der  geänder- 
ten Versuchsanordnung  seine  Ursache  haben  —  das  gemeinsame  Ge- 
sichtsfeld setzt  sich  bei  uns  aus  zwei  getrennten,  wenn  auch  gleich- 
förmigen Halbbildern  zusammen  — ,  als  auch  in  dem  geänderten 
Adaptationszustand  —  Dunkel-,  nicht  Helladaptation. 

Was  die  Anordnung  betrifft,  so  bleibt,  wenn  wir  das  Binokular- 
bild aus  zwei  kongruenten,  aber  ungleich  hellen  Halbbildern  zusammen- 
setzen, der  tatsächliche  Vorgang  auf  den  Netzhäuten  objektiv  der- 
selbe wie  bei  Fechner,  der  mit  beiden  Augen  auf  die  helle  Fläche 
blickte  und  das  Bild  des  einen  Auges  durch  ein  vorgehaltenes  Bauch- 
glas verdunkelte.  Ebenso  wird  an  den  objektiven  Vorgängen  nichts 
geändert,  ob  wir  den  vollkommenen  Ausschluss  nun  durch  Aus- 
schaltung der  rechtsseitigen  Beleuchtung  oder  durch  Verdecken  des 
entsprechenden  Auges  bewirken.  Das  eine  Mal  wird  die  relative 
bzw.  totale  Verdunkelung  an  der  Lichtquelle  selbst,  das  andere  Mal 
auf  dem  Wege  zwischen  Licht  und  Auge  an  den  einfallenden  Strahlen 
vorgenommen.  In  der  Tat  erhalten  wir  ein  dem  Fechnerschen  genau 
entsprechendes  Resultat,  wenn  wir  unsern,  im  übrigen  unveränder- 
ten Versuch  mit  helladaptierten  Augen  wiederholen:  1.  beide  Scheiben 
gleich  hell  —  das  Gesichtsfeld  verdunkelt  sich  durch  Ausschaltung 
eines  Lichtes  wenig,  2.  rechte  Scheibe  dunkler  als  die  linke  —  das 
Gesichtsfeld  erhellt  sich  durch  Ausschaltung  der  rechtsseitigen  Be- 
leuchtung. Führen  wir  dagegen  den  unveränderten  Fechnerschen 
Versuch  mit  dunkeladaptierten  Augen  aus,  so  erhalten  wir  das  para- 
doxe Resultat  nicht  Der  Ausfall  des  Versuchs  hängt  also  von  dem 
Adaptationszustande  des  Auges  ab,  während  der  Unterschied  in  der 
Anordnung  unwesentlich  erscheint 

Eine  kleine  Änderung  unserer  Anordnung,  wie  sie  der  F e eb- 
ne rsche  Versuch  selbst  nicht  zulässt,   wird  uns  aber  einen  Einblick 


•  •  • 
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in  das  Wesen  dieser  scheinbar  paradoxen  Erscheinung  gewähren. 
Nicht  dunkeladaptiert  beobachten  wir  das  Sammelbild  zunächst  bei 
geringer  Helligkeitsdifferenz  zwischen  beiden  Scheiben  und  schwächen 
dann  die  Helligkeit  rechts  immer  mehr  ab,  während  wir  das  Sammel-* 
bild  mit  der  Fixation  festhalten.  Es  zeigt  sich,  dass  dasselbe  immer 
dunkler  wird  bis  zu  einem  bestimmten  Zeitpunkte,  in  dem  es  sich 
wieder  erhellt  Stellen  wir  nun  fest,  wie  weit  die  Helligkeit  in  diesem 
Zeitpunkte  auf  der  rechten  Scheibe  gesunken  ist,  so  ergibt  sich,  dass 
dieselbe  zwar  eben  noch  überschwellig,  aber  eine  Erkennung  von 
Konturen  nicht  mehr  möglich  ist  Es  lag  also  die  Annahme  nahe, 
dass  es  nicht  die  zunehmende  Dunkelheit  der  rechten  Scheibe  an 
sich  ist,  welche  den  plötzlichen  Umschlag  in  der  Erscheinung  herbei- 
führt, sondern  das  Verschwinden  der  Kontur.  Bei  der  Pechner- 
schen  Anordnung  sind  beide  Faktoren  nicht  zu  trennen,  indem  an 
dem  beobachteten  Objekt  bei  zunehmender  Dunkelheit  (hinreichend 
dunklen  Rauchgläsern  oder  gar  völligem  Verschluss)  die  Kontur  für 
das  betreffende  Auge  unsichtbar  wird  und  man  nur  noch  ein  vöUig 
gleichmässiges  Schwarz  sieht.  Bei  unserer  Anordnung  aber  bleibt 
die  Kontur  auch  der  völlig  dunkeln  Scheibe  erhalten,  wenn  sie  auf 
einem  mittelhellen  grauen  Grunde  gesehen  wird.  Man  lege  auf  ein 
mittelgraues  Papier  zwei  Papierstücke  von  der  Form  der  Scheiben 
in  der  entsprechenden  Entfernung  nebeneinander,  rechts  ein  schwarzes, 
hnks  ein  weisses  und  richte  die  Augen  so,  dass  sich  beide  Bilder 
decken.  Es  ist  jetzt  weit  schwieriger,  ein  Sammelbild  herzustellen 
und  längere  Zeit  festzuhalten,  als  es  bei  einer  geringem  Helligkeits- 
differenz zwischen  beiden  Scheiben  der  Fall  war.  Man  erhält  meistens 
Wettstreit,  indem  man  bald  das  reine  Weiss  des  einen,  bald  das 
reine  Schwarz  des  andern  Papiers  sieht  Sobald  aber  die  Vereinigung 
gelungen  ist,  hat  man  ein  mittleres  Grau,  welches  mit  dem  des 
Grundes  übereinstimmt.  Freilich  verschwindet  auch  während  der 
Augenblicke,  in  denen  man  die  Vereinigung  aufrecht  erhalten  kann, 
das  Sammelbild  infolge  seines  eigentümlichen  graphitartigen  Glanzes 
nicht  ganz;  auch  bleibt  der  Band  der  Papierkreise  immer  als  dunk- 
lerer oder  hellerer  King  auf  dem  im  übrigen  ziemlich  gleichmässig 
grauen  Grunde  kenntlich.  Diese  Verhältnisse  sind  so  labil,  dass  die 
ganze  Erscheinung  zerstört  wird,  wenn  man  den  Grund  um  wenige 
Nuancen  dunkler  oder  heller  wählt;  um  so  leichter  kommt  dann  die 
weisse  oder  die  schwarze  Komponente  zur  Vorherrschaft,  und  um  so 
länger  behauptet  sie  sich.  Man  erkennt  gerade  hieran  deuÜich,  dass 
die  Kontur  d.  h.  die  Merklichkeit,   mit  der  das  betrachtete  Objekt 
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von  seinem  Grunde  sich  abhebt,  das  Mass  bestimmt,  wie  weit  es 
innerhalb  des  Sammelbildes  zur  Greltung  kommen  muss.  VV^enn 
V.  Helmholtz')  sagt:  ^^eine  Kombination  der  beiderlei  Empfindungen 
tritt  ein,  so  lange  die  Differenz  der  Helligkeiten  ein  gewisses  durch 
den  Versuch  zu  findendes  Mass  nicht  überschreitet;  hat  die  Kom- 
binationsfähigkeit beider  Augen  aufgehört,  so  überwiegt  die  Empfin- 
dung desjenigen  Auges,  welches  von  der  grössern  Helligkeit  affiziert 
wird,"  so  ist  er  zu  dieser  Annahme  wohl  auf  Grund  einer  ähnUchen 
Yersuchsanordnung  gelangt,  wie  sie  Fe  ebner  für  den  paradoxen 
Versuch  verwendet  hat,  indem  das  hellere  Objekt  sich  zugleich  durch 
die  deutlichere  Kontur  auszeichnete.  Erst  unsere  Anordnung,  bei 
welcher  dieser  dort  untrennbare  Zusammenhang  gelöst  ist,  lässt  die 
Deuthchkeit,  mit  der  das  Halbbild  in  das  Sammelbild  eingeht,  un- 
abhängig von  seiner  Helligkeit  und  allein  abhängig  von  seiner  Kon- 
tur erscheinen ;  der  Eindruck,  der  durch  keine  unterscheidenden  Merk- 
male von  seiner  Umgebung  ausgezeichnet  ist,  vermag  sich  nicht  zu 
behaupten  gegenüber  dem  Eindruck,  der  sich  durch  Kontrast  von  der 
JSachbarschaft  abhebt 

Dass  der  Einfluss  der  Kontur  in  dem  paradoxen  Versuch 
massgebend  ist,  geht  auch  aus  einem  Versuche  Herings  hervor. 
Während  wir  dem  Schwarz  eine  gleichmerkliche  Kontur  wie  dem 
Weiss  gaben,  hat  Hering-)  dem  Weiss  die  Kontur  genommen, 
indem  er  mit  einem  Auge  auf  eine  gleichmässig  helle  Fläche  bUckte. 
während  das  andere  verschlossen  war.  Man  kann  dann  in  der  Tat 
beobachten,  dass  perioden weise  das  Dunkel  des  verdeckten  Auges 
das  Weiss  des  offenen  verdrängt  oder  sich  mit  ihm  zu  einer  mitt- 
lem Helligkeit  vereinigt.  Es  ist  ja  jetzt  ebenso  wie  bei  unserer  An- 
ordnung dem  Weiss  der  Vorzug  der  Kontur  genommen  und  es  so 
unter  dieselbe  Beobachtungsbedingung  yne  das  Schwarz  gesetzt 
Schön  und  Mosso^)  haben  diese  Erscheinung  näher  untersucht  und 
festgestellt,  dass  sie  wesentlich  abhängt  von  der  Aufmerksamkeit,  die 
wir  den  beiderseitigen  Eindrücken  zuwenden,  und  dass  sie  bei  ein- 
seitig Amblyopischen  nicht  eintritt,  weil  diese  nicht  gewöhnt  sind,  die 
Eindrücke  ihres  blinden  Auges  zu  beachten. 

Wir  haben  also  festgestellt,  dass  zwei  Halbbilder  von  sehr  ver- 
schiedener Helligkeit  ihrer  Verschmelzung  eben  solchen  Widerstand 


«)  V.  Helmholtz,  Physiol.  Optik.    S.  791. 

■)  Hering,  Beiträge  zur  Physiologie.    S.  318. 

•}  Schön  und  Mosso,  v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.  Bd.  XX. 
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entgegensetzen  wie  Bilder  verschiedener  Farbe,  dass  ihre  Verschmel- 
zung jedoch  gelingt,  wenn  wir  ihnen'  eine  gleichmerkliche  Kontur 
geben.  Wird  aber  das  rechte  Auge  verdeckt  und  mit  dem  linken 
ein  Objekt  beobachtet,  wie  das  bei  dem  Fe  ebner  sehen  Versuche 
der  Fall  ist,  so  haben  wir  links  einen  konturierten,  rechts  einen  un- 
konturierten  Eindruck,  und  der  letztere  bleibt  ersterem  gegenüber 
unbeachtet;  wenn  nun  das  rechte  Auge  nicht  mehr  völlig  verdeckt, 
sondern  durch  ein  Rauchglas  nur  massig  abgedunkelt  ist,  so  erhält 
es  einen  noch  konturierten  Eindruck  und  kann  denselben  mit  dem 
linksseitigen  um  so  eher  zur  Verschmelzung  bringen,  als  die  Hellig- 
keitsdifferenz beider  Bilder  geringer  geworden  jist.  Eine  solche  Er- 
klärung des  paradoxen  Phänomens  setzt  die  fernere  Annahme  vor- 
aus, dass  die  Helligkeitsempfindungen  beider  Augen  sich  im  Bewusst- 
sein  nicht  addieren;  denn  sonst  müsste  doch  schon  der  Fortfall  des 
rechtsseitigen  Lichteindruckes  sich  durch  Verdunkelung  um  die  Hälfte 
gegenüber  dem  binokularen  bemerkbar  machen;  er  tut  dies  aber  be- 
kanntlich in  viel  geringerem  Masse.  Diese  fernere  Annahme  stimmt 
nun  vollkommen  mit  dem  Heringschen  Gesetz  von  dem  komple- 
mentären Anteil  der  beiden  Netzhäute  am  gemeinsamen  Sehfelde  i) 
überein,  wonach  dieselben  sich  nur  mit  einem  Bruchteile  der  ihnen 
zugehörigen  Empfindungen  zur  Geltung  bringen  können  und  zwar  so, 
dass  diese  Bruchteile  sich  immer  zu  1  ergänzen.  Also  verdoppelt  sich 
in  dem  Moment,  in  dem  das  rechte  Auge  verdeckt  wird,  die  Hellig- 
keit im  linken*  Auge,  da  sie  vorher  nur  zur  Hälfte  ausgenutzt  wurde, 
jetzt  aber  ganz  zur  Geltung  kommt  Die  geringe  Verdunkelung,  die 
bei  dem  Verdecken  des  rechten  Auges  immerhin  eintritt,  erklärt  sich 
dann  ungezwungen  so,  dass  etwas  von  dem  Dunkel  des  rechten  Auges 
trotz  des  Mangels  der  Kontur  sich  der  Gesamtempfindung  doch  beimischt. 
Nimmt  man  nicht  zwei  gleich  helle  lichteindriicke  für  beide 
Augen,  sondern  solche  von  verschiedener  Helligkeit,  so  kann  man 
für  dieses  Gesetz  vom  komplementären  Anteil  der  Sehfelder  ver- 
mittels unserer  Anordnung  einen  anschauhchen  Beweis  bringen. 
Legt  man  in  oben  beschriebener  Weise  auf  ein  weisses  Blatt  Unks 
einen  hellgrauen,  rechts  einen  dunkelgrauen  Papierkreis  und  vereinigt 
beide,  so  wird,  wenn  man  keine  Scheidewand  benutzt,  links  vom 
Sammelbilde  der  helle,  rechts  der  dunkle  Kreis  sichtbar,  und  man 
überzeugt  sich,  dass  die  Helligkeit  des  Sammelbildes  in  der  Mitte 
li^    zwischen   derjenigen   des    rechten    und   derjenigen   des   linken 

')  Hering,  Beiträge  z.  Pbysiol.    §  121  u.  Hermanns  Handbuch.    III.  1. 
S.  597. 
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Bildes.  Wählt  man  statt  des  weissen  einen  grauen  Grund  so  aus, 
dass  seine  Helligkeit  zwischen  derjenigen  der  beiden  Kreise  die  Mitte 
hält,  so  kann  man  das  Sammelbild  zum  Verschwinden  bringen.  Es 
ist  nur  ein  Spezialfall  dieses  Versuches,  wenn  man  die  Helligkeits- 
dififerenz  beider  Kreise  gleich  =  0  wählt  Auch  dann  muss  die 
Helligkeit  des  Sammelbildes  die  Mitte  halten  zwischen  derjenigen 
seiner  Komponenten,  also  jedem  von  ihnen  helligkeitsgleich  sein,  was 
ja  im  grobem  Sinne  zutriffL 

Fechner,  der  für  sein  paradoxes  Phänomen  keine  Erklärung 
findet,  will  ab  eine  solche  die  „Zusammensetzung  der  verschiedenen 
Lichtquantitäten  zu  einer  mittlem'^  nicht  anerkennen;  denn,  „wenn 
eine  derartige  Zusammensetzung  mögUch  wäre,  miisste  sie  auch  mit 
der  vollen  Dunkelheit  des  ganz  verdunkelten  Auges  erfolgen"  i).  Wir 
haben  gesehen,  dass  dies  unter  günstigen  Versuchsbedingungen  wirk- 
lich zutrifft  und  dass  auch  der  von  Fechner  angenommene  Aus- 
nahmefall, bei  dem  die  Vorbedingung  für  eine  gleichmässige  Zu- 
sammensetzung der  beiderseitigen  Eindrücke  fehlt,  diesem  allgemein- 
gültigen Gesetz  nicht  widerspricht  Unter  den  gewöhnlichen 
Verhältnissen  der  Helladaptation  hemmen  einander  Licht- 
eindrücke, welche  korrespondierende  Stellen  beider  Netz- 
häute gleichzeitig  treffen.  In  welchem  Masse  der  eine  Ein- 
druck hemmend  wirkt,  der  andere  gehemmt  wird,  ist  ab- 
hängig von  der  Deutlichkeit,  mit  der  sich  der  eine  und  der 
andere  von  seiner  Umgebung  abhebt  (ist  die  Peutlichkeit 
auf  beiden  Augen  gleich,  so  kommt  jeder  mit  der  Hälfte 
seiner  Helligkeit  zur  Geltung),  unabhängig  jedoch  von  der 
absoluten  Helligkeit  jedes  einzelnen  Eindrucks;  da  nur  die 
Helligkeitsdifferenz  zwischen  der  gereizten  Stelle  und  seiner 
Nachbarschaft  massgebend  ist 

Diese  Verhältnisse  verschieben  sich  ganz  bei  der  Dunkeladap- 
tation, bei  der  nach  Piper  sich  der  hemmende  Einfluss  viel  weniger 
geltend  macht  Schwellenbestimmungen,  die  ich  an  mir  vorgenommen 
habe,  ergeben 

Helladaptation  (Blick  5  Minuten  auf  ein  weisses,  von  einer  Bogen- 
lampe bestrahltes  Laken  gerichtet;  direkte  Blendung  ausgeschlossen): 
Binokular     5,1     4,7     4,3     4,5     4,5     4,5     4,5     4,5     4,5     4,5 
Links  4        4,7     4,2     4,5     4,5     4,5     4,5     4,5     4,5     4,5 

Rechts  4,6     4,5     4,5     4,5     4,5     4,5     4,5     4,5     4,5     4,5 


M  a.  a.  0.  S.  461. 
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Dunkeladaptation  (eine  Stunde): 
Binokular         2,2         2,1         2,1         2,2         2,2         2,2 
links  2,4         2,3         2,4         2,4 

Rechts  2,4         2,4         2,4         2,4 

Dunkeladaptation  (zwei  Stunden): 
Binokular         2,1  2,1  2,2  2,1 

links  3  2,8  3  3 

Rechts  3,1  3,1  3  3,1 

Die  Zahlen  geben  die  Durchmesser  der  die  lichtintensität  variie- 
renden Blenden  an,  sind  also  zu  quadrieren,  die  lichtempfindlichkeit 
ist  ihnen  umgekehrt  proportional  zu  setzen.  Für  Dunkeladaptation 
wurden  ausserdem  die  Lichtquellen  abgeschwächt.  Die  ersten  Be- 
stimmungen sind  widerspruchsvoll  ausgefallen;  aber  ein  einzelner  Unter- 
sucher hat  bald  genügende  Sicherheit,  um  gut  vergleichbare  Resultate 
zu  bekommen.  Während  also  bei  Helladaptation  eine  Differenz  zwischen 
binokularer  und  monokularer  Helligkeitsempfindung  durch  Schwellen- 
bestimmungen nicht  nachweisbar  ist,  beträgt  die  Helligkeitsempfin- 
dung des  Dunkelapparates  bei  binokularer  Beobachtung  das  doppelte 
wie  bei  monokularer  (ungefähr  9 : 4,5).  Da  die  resultierende  Em- 
pfindung dann  nicht  mehr  das  arithmetische  Mittel,  sondern  die 
Summe  ihrer  beiden  Komponenten  ist,  so  fällt  das  wesentliche  Mo- 
ment für  das  Zustandekommen  des  Fechn  er  sehen.  Versuches  fort. 
Diese  Tatsache  war  auch  Fe  ebner  nicht  entgangen^).  Nachdem  er 
mit  beiden  Augen  20  Sekunden  um  Mittag  in'  den  schön  blauen 
Himmel  gesehen,  hatte  er  positiven  Erfolg:  d.  h.  Verdunkelung  statt 
Erhellung,  wenn  ein  vorher  ein  Auge  ganz  verdeckendes  Rauchglas 
durch  ein  helleres  ersetzt  wurde.  Wurden  aber  „beide  Augen  20  Se- 
kunden geschlossen  und  die  Hände  überdies  vorgehalten,  dann  ge- 
öfl&iet  und  nun  der  Versuch  mit  dem  Glase  angestellt,  so  erfolgte 
weder  Erhellung  noch  Verdunkelung*'.  „Diese  Resultate  weiss  ich 
noch  nicht  genügend  zu  deuten,'*  fügt  er  hinzu. 

Die  Verschiebung  der  Verhältnisse,  welche  bei  Dunkeladaptation 
eintritt,  ist  zugleich  ein  Beweis  dafür,  dass  es  sich  bei  der  gegen- 
seitigen Hemmung  solcher  Lichteindrücke,  die  korrespondierende  Netz- 
bautstellen  treffen,  nicht  um  ein  Aufmerksamkeitsphänomen  handeln 
kann.  Es  ist  bekanntlich  ein  das  gesamte  Gebiet  der  sensiblen  wie 
der  psychischen   Reize   beherrschendes    Gesetz,   dass   Empfindungen 


')  a.  a.  0.  S.  455. 
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durch  andere  gleichzeitig  einwirkende  Empfindungen  verdrängt  oder 
beeinträchtigt  werden.  Wäre  dieses  Motiv  der  Aufmerksamkeit  hier 
massgebend,  so  könnte  ein  solcher  Unterschied  in  dem  Verhalten 
zwischen  den  monokularen  und  binokularen  Schwellenwerten  bei  Dunkel^ 
und  Helladaptation  gar  nicht  zu  stände  kommen;  denn,  würden  die 
Empfindungen  bis  zu  dem  Bewusstsein  jedesmal  in  ihrer  vollen  Stärke 
hingeleitet  und  würde  ihre  gegenseitige  Hemmung  erst  dort  statt- 
finden, so  müssten  die  Schwellenreize  des  Dunkelauges  bzw.  die  ihnen 
äquivalenten  Empfindungen  sich  gerade  so  hemmen  wie  die  des  Hell- 
auges, da  die  Einzelempfindungen,  die  das  Bewusstsein  erhält,  dem 
Bewusstsein  beide  Male  gleichartig  erscheinen,  nämlich  beide  Male 
als  ein  an  der  Grenze  der  Wahmehmbarkeit  stehendes  Hell,  welches 
durch  jedes  Einzelauge  vermittelt  wird.  Die  gegenseitige  Hemmung 
und  Verschmelzung  kann  also  nur  in  einer  beiden  Augen  gemein- 
samen Zone  des  Sehnervenapparates  stattfinden,  die  peripherer  ge- 
legen ist  Die  Existenz  einer  solchen  peripherer  gelegenen  gemein- 
samen Zone  im  Sehnervenapparat  hat  bereits  Exner^)  nachgewiesen. 
Wir  müssen  dort  anatomische  Einrichtungen  voraussetzen,  welche  die 
Hemmung  vermitteln;  und  diese  Hemmungsapparate  können  demnach 
nur  die  mit  den  Zapfen  in  Verbindung  stehenden  Fasern  besitzen^ 
welche  die  Träger  der  Lichtempfindung  des  Hellauges  sind,  nicht 
aber  die  Stäbchen,  die  Träger  der  Lichtempfindung  des  Dunkel- 
apparates. Wir  kommen  so  zu  der  Annahme,  dass  noch  zentral  von 
der  Netzhaut  Verschiedenheiten  zwischen  der  Stäbchenleitung  und 
der  Zapfenleitung  bestehen  müssen,  wie  sie  bisher  anatomisch  noch 
nicht  nachgewiesen  sind. 

m.    Beizong  disparater  19'etzhautBtellen. 

Wenn  man  ein  kleineres  Lichtobjekt  (Scheibe  von  1  cm  D  M, 
20  cm  entfernt)  zunächst  binokular  fixiert  und  nun  die  Augen  all- 
mählich aus  der  Konvergenz-,  in  Parallelstellung  übergehen  lässt, 
so  trifft  das  vorher  auf  beiden  Foveae  abgebildete  Licht  mehr  und 
mehr  disparat  gelegene  Netzhautstellen  beider  Augen,  und  die  Doppel- 
bilder des  zuvor  einfach  gesehenen  Objektes  entfernen  sich  vonein- 
ander. Man  bemerkt  dabei  an  ihnen  eine  Verdunkelung  im  Augen- 
bUck,   wo  sie  sich  trennen,   und  zwar  eine  geringe  bei  Hell-,  eine 


*)  Exner,    Experimentelle  Untersuchungen    der   einfachsten    psychischen 
Prozesse.    IV.     Pflügers  Arch.    Bd.  XL    S.  581. 
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hochgradige  bei  Dunkeladaptation  entsprechend  den  vorher  festge- 
stellten Verhältnissen,  was  besonders  deutlich  im  Beginne  der  Tren- 
nung isty  wenn  die  Bilder  sich  noch  teilweise  decken.  Dann  erscheint 
der  Kern  des  Bildes,  der  dem  binokularen  Eindrucke  entspricht,  licht- 
weiss  im  Gegenzatz  zu  den  ihn  begrenzenden  beiden  grauen  Flügeln. 
Femer  aber  bleibt  die  Helligkeit  jedes  Halbbildes  unverän- 
dert, wie  sehr  ich  auch  beide  durch  Schielen  voneinander  entferne 
oder  dann  wieder  nähere,  ja  selbst  wenn  ich  eines  durch  Ver- 
decken ganz  ausschliesse.  Jede  monokulare  Komponente  er- 
scheint also  dunkler  als  ihre  binokulare  Resultante;  aber  die  gleich- 
zeitige Beizung  einer  disparaten  Stelle  scheint  keinen  Einfluss  auf 
die  Helligkeit  der  gereizten  Netzhautstelle  im  andern  Auge  zu  haben, 
da  durch  Entfernung,  ja  nicht  einmal  durch  Verdecken  der  einen 
eine  Erhellung  des  andern  und  durch  Annäherung  keine  Verdunke- 
lung bewirkt  wird.  Zu  einem  andern  Resultate  komme  ich  freilich, 
wenn  ich  die  deckende  Hand  wieder  fortnehme;  es  tritt  dann,  zumal 
wenn  die  Augen  vorher  helladaptiert  waren,  in  dem  Augenblicke,  in 
dem  das  zweite  Bild  sich  wieder  zeigt,  eine  erhebliche  Verdunkelung 
des  ersten  ein,  die  aber  inkonstant  ist  und  nur  sehr  kurze  Zeit  an- 
hält*). Die  Verdunkelung  ist  um  so  ausgesprochener,  je  länger  die 
Verdeckung  des  einen  Auges  gedauert  hat.  Diese  Verdunkelung 
muss  zum  Teil  auf  der  durch  die  Verdeckung  hervorgerufenen  leichten 
Dunkeladaptation  beruhen;  denn  sie  fällt  geringer  aus,  wenn  ich 
zum  Ausschlüsse  des  Auges  nicht  die  deckende  Hand  benutze,  son- 
dern einen  weissen  Karton  schräg  vorsetze,  welcher  durch  ein  —  das 
Auge  nicht  blendendes  —  Mignonlämpchen  beleuchtet  ist  Die  stärker 
empfundene  HelUgkeit  im  dunkeladaptierten  hatte  also  die  Wahr- 
nehmung der  geringer  empfundenen  im  helladaptierten  Auge  gestört: 
während  ein  schwächerer  oder  gleich  starker  Reiz  im  zweiten  Auge 
nicht  merklich  antagonistisch  wirkt,  wird  die  Störung  deutUch,  wenn 
der  zweite  Reiz  lichtstärker  als  der  beobachtete  ist.  Bei  der  er- 
wähnten Anordnung  liess  sich  der  Helligkeitsunterschied  beider  Reize 
nur  subjektiv  durch  verschiedene  Adaptierung  beider  Augen  er- 
zielen. Dass  wir  es  aber  mit  einem  allgemeinen,  von  dem  Adapta- 
tionszustande unabhängigen  Gesetze  zu  tun  haben,  lässt  sich  zeigen, 
wenn  wir  zu  unserer  frühem  Versuchsanordnung  zurückkehren,  welche 
die  Anwendung  objektiv  verschieden  heller  Lichter  für  beide  Augen 
gestattet 


')  cf.  Fechner,  a.  a.  0.  S.  4G3. 
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Anordnung  wie  auf  S.  99.  Links  Scheibe  von  1  cm  D  M,  in 
deren  Mitte  als  Fixationsobjekt  das  auf  ein  Deckgläschen  geworfene 
Spiegelbild  eines  kleinen  roten  Flämmchens  sichtbar  ist;  rechte  Scheibe 
bis  auf  einen  peripheren,  als  Lichtreiz  dienenden  Kreisausschnitt  von 
ebenfalls  1  cm  D  M  durch  schwarzes  Papier  verklebt  Fixiert  wird 
ein  in  ähnlicher  Weise  von  der  andern  Seite  her  auf  die  Mitte  der 
Scheibe  (besser  mehr  nasal)  reflektiertes  rotes  Spiegelbildchen.  Beide 
roten  Bildchen  werden  gleichzeitig  fixiert  und  infolgedessen  vereinigt 
Links  werden  wie  oben  die  Schwellenwerte  bestimmt,  während  rechts 
gleichzeitig  1.  gar  kein,  2.  ein  schwacher,  3.  ein  mittlerer,  4.  ein 
starker  (blendender)  Lichtreiz  einwirkt  und  zwar  in  verschiedenen 
Entfernungen  vom  Fixierpunkt,  a)  temporal  1  cm  (bis  zum  innem  Rande 
des  Lichtreizes),  b)  2  cm,  c)  4,5  cm,  d)  nasal  2  cm.  Von  letzterem 
B,eiz  ist  zu  bemerken,  dass  er,  obwohl  er  sich  ebenso  wie  die  andern 
rechts  vom  Schwellenreiz  befindet,  doch  links  zu  liegen  scheint,  weil 
er  Unks  vom  rechten  Fixierpunkt  liegt  und  infolgedessen  auch  links 
von  dem,  mit  dem  rechten  vereinigten,  linken  Fixierpunkt  gesehen 
werden  muss.  Die  d-Reize  fallen  also  nicht  etwa,  wie  man  glauben 
möchte,  näher  an  den  Schwellenreiz  heran  als  die  temporal  gesehenen, 
sondern  genau  ebenso  weit  nach  links  wie  die  b-Reize  nach  rechts, 
dienen  somit  als  Vergleichswerte  für  die  Genauigkeit  unserer  Resultate. 

Diese  ist  fireilich  nicht  eben  gross;  denn,  wie  wir  sehen  werden, 
kann  nur  der  erste  Moment  der  Beobachtung  verwertet  werden  und 
muss  man  ausserdem  von  allzu  schnell  aufeinander  folgenden  Wieder- 
holungen absehen.  Dieselben  wurden  vielmehr  möglichst  auf  ver- 
schiedene Tage  verteilt  und  derjenige  niedrigste  Reiz  bestimmt,  der 
sich  niemals  mehr  durch  den  disparaten  unterdrücken  liess.  Für 
Dunkeladaptation  wurden  natürlich  schwächere  Lichtquellen  als  bei 
Helladaptation  benutzt,  so  dass  die  absoluten  Werte  der  linken  und 
der  rechten  Tabelle  sich  nicht  miteinander  vergleichen  lassen.  Die 
Tabellen  ermöghchen  aber  einen  einwandsfi*eien  Vergleich,  wie  die 
hemmende  Kraft  bei  Dunkel-  und  bei  Helladaptation  wirkt;  denn 
die  Lichtquellen  wurden  so  gewählt,  dass  sie  sowohl  links  als  rechts 
bei  Dunkel-  dieselbe  Helligkeitsempfindung  auslösten  wie  bei  Hell- 
adaptation; denn  links  war  es  ja  beide  Male  der  Schwellenwert,  also 
ein  subjektiv  gleicher  Wert,  der  bestimmt  wurde,  und  rechts  wurde 
ein  solches  Licht  benutzt,  dass  der  schwächste  Reiz  (Nr.  2)  an  der 
Stelle  b  der  rechten  Netzhaut  beide  Male  eben  noch  gut  überschweUig 
war.  Die  Verstärkung  desselben  (Nr.  3  und  Nr.  4)  wurde  dann 
durch  Einstellung  der  Regulierungsvorrichtung  bewirkt,  musste  also 
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beide  Male  denselben  Wert  betragen.  Die  Aufmerksamkeit  wurde 
regelmässig  auf  den  linken  Reiz  konzentriert,  wozu  wir  von  selbst 
hinneigen,  da  ja  dort  die  Schwelle  zu  bestimmen  ist. 


Hell 
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Schwellenwerte  mussten  aus  dem  Grunde  benutzt  werden,  weil 
sie  allein  eine  zahlenmässige  Vergleichung  ermöglichen.  Ihre  absoluten 
Werte  fallen  natürlich  bei  der  festgelegten  Fixation  und  der  gleich- 
zeitigen Sichtbarkeit  des  roten  Lichtpünktchens  höher  aus  als  unter 
gewöhnlichen  Verhältnissen.  Man  kann  zunächst  feststellen,  dass  der 
eben  noch  wahrgenommene  Reiz  unter  die  Schwelle  sinkt,  wenn  im 
andern  Auge  der  disparate  Reiz  erscheint,  und  zwar  tritt  dies  ganz 
konstant  ein  und  bei  Wiederholungen,  wenn  sie  nicht  zu  schnell  auf- 
einander folgen,  immer  wieder.  Hier  unterscheidet  sich  also  unser 
Resultat  von  demjenigen  des  kombinierten  Versuches,  bei  dem  zu- 
nehmende Übung  im  Beobachten  und  Konzentrierung  der  Aufmerk- 
samkeit den  störenden  Einfluss  des  zweiten  Reizes  ganz  aufhoben. 
Setzte  man  aber  die  Beobachtung  einige  Zeit  fort,  so  trat  der  Reiz 
im  linken  Auge  wieder  über  die  Schwelle,  und  zwar  bei  Dunkel- 
adaptation sehr  schnell,  bei  Helladaptation  später;  der  starke  licht- 
reiz,  der  das  rechte  Auge  trifft,  hebt  eben  an  der  betreffenden  Stelle 
die  Adaptation  auf  und  schwächt  sich  dadurch  schnell,  so  dass  er 
seine  antagonistische  Wirkung  einbüsst  Es  gibt  aber  noch  einen  an- 
dern Grund,  weshalb  die  antagonistische  Wirkung  des  rechtsseitigen 
Reizes  eine  so  flüchtige,  an  den  Moment  seines  Auftretens  gebun- 
dene Erscheinung  ist:  es  tritt  in  diesem  Moment  plötzlich  an  einer 
bisher  nicht  ausgezeichneten  Stelle  des  gleichmässig  schwarzen  Hinter- 
grundes etwas  neues,  welches  sich  in  die  Aufmerksamkeit  drängt, 
selbst  wenn  dieselbe  ganz  dem  andern,  zentral  fixierten  und  beob- 
achteten Reize  zugewandt  ist.  Es  ist  also  wiederum  wie  früher  die 
Kontur  des  Bildes  die  Ursache  der  Erscheinung. 

Dies  lässt  sich  durch  eine  Änderung  des  Versuches  zeigen.  Ich 
beseitige  rechts  die  schwarze  Verklebung  und  stelle  die  mittlere  Be- 
leuchtung (3)  ein,  so  dass  das  rechte  Auge  den  Eindruck  einer  aus- 
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gebreiteten,  lichtweissen  Fläche  hat  Jetzt,  wo  dem  rechten  Auge 
ein  diffuses  Weiss  geboten  wird,  erhalten  wir  freihch  links  eine  sogar 
noch  viel  grössere  Störung:  im  Augenbhcke,  wo  rechts  die  Beleuch- 
tung eingeschaltet  wird,  verschwindet  der  vorher  eingestellte  Schwellen- 
wert (3,7)  Unks,  und  es  bedarf  einer  höhern  Einstellung  (9,2);  dies 
hat  darin  seinen  Grund,  weil  nach  unsem  frühem  Peststellungen  der 
diffus  weisse  Grund  rechts  mit  dem  diffus  schwarzen  links  sich  zu 
einem  mittlem  Grau  mischt,  auf  welchem  der  kleine  zentral  beobachtete 
Lichtkreis^  obwohl  auch  er  von  rechts  her  einen  vielfachen  Helligkeits- 
zuwachs erfährt,  trotzdem  schwachem  Simultankontrast  bietet 

Ich  stelle  also  links  auf  9,2  ein  und  bringe  jetzt  rechts  einen 
peripheren  Reiz  an,  z.  B.  an  der  Stelle  b.  Dieser  Reiz  sei  aber 
nicht  mehr  hell  auf  dunklem,  sondern  schwarz  auf  hellem  Grunde. 
(In  Ermangelung  einer  geeignetem  Vorrichtung  haben  wir  uns  eines 
schwarzen  Papierkreischens  von  1  cm  D  M  bedient,  welcher  von  einem 
Gehilfen  vermittels  einer  schmalen  Irispincette  schnell  aufgesetzt  und 
wieder  entfernt  werden  konnte.)  Es  zeigt  sich,  dass  der  schwarze 
Reiz  die  Helligkeitsempfindung  viel  merklicher  beeinträchtigt,  als  es 
der  helle  Reiz  getan  hat,  weil  sich  der  schwarze  Reiz  nicht  wie  der 
helle  durch  Aufhebung  der  Adaptation  schwächt  Aber  auch  hier 
lässt  die  Störung  allmählich  nach,  freilich  nicht  so  schnell  wie  bei 
dem  hellen  Reiz. 

Aus  diesem  Versuche  geht  hervor,  dass  es  sich  bei  der  gegen- 
seitigen Hemmung  disparater  Reize,  beispielsweise  eines  zentralen 
durch  einen  peripheren  des  andern  Auges  nicht  um  einen  Antagonis- 
mus der  Helligkeitsempfindungen  handeln  kann,  wie  wir  das  bei  der 
gegenseitigen  Hemmung  korrespondierender  fieize  voraussetzen  mussten; 
denn  auch  ein  schwarzer  Reiz,  also  ein  solcher,  der  gar  keine  Hellig- 
keitsempfindung vermittelt,  wirkt  unter  günstiger  Versuchsbedingung 
hemmend. 

Entsprechend  dem  ganz  verschiedenartigen  Ursprung  und  Cha- 
rakter dieser  Hemmung  ist  auch,  wie  aus  dem  Vergleiche  der  beiden 
Tabellen  hervorging,  der  Adaptationszustand  auf  das  Zustandekommen 
derselben  ohne  nennenswerten  Einfluss,  während  die  Hemmung  kor- 
respondierender Reize  bei  der  Dunkeladaptation  aufhörte.  Die  bei 
Hell-  und  bei  Dunkeladaptation  aufgenommenen  Tabellen  zeigen  eine 
im  allgemeinen  gleichmässig  mit  Verstärkung  und  Annäherung  des 
disparaten  Reizes  zunehmende  Störung.  Dass  in  der  Tabelle  des 
Dunkelauges  die  Lichtintensität  des  hemmenden  Reizes  wesentlicher 
ist  als  dessen  Nähe,  erklärt  sich  aus  der  grossem  Lichtempfindlich- 
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keit  der  Peripherie  des  Dunkelauges;  die  c-Reize  erscheinen  also  bei 
gleichem  objektivem  Licht  heller  als  die  zentraleren  und  hemmen 
darum  ebenso  stark  wie  diese  trotz  ihrer  grössern  Entfernung.  Die 
Unabhängigkeit  der  Hemmung  von  der  Adaptation  wurde  noch  durch 
zwei  Yergleichsuntersuchungen  bestätigt,  bei  denen  beide  Augen  in 
einen  Zustand  entgegengesetzter  Adaptation  gebracht  wurden;  das 
linke  blieb  nach  wie  vor  das  beobachtende,  das  rechte  wurde  dem  dis- 
paraten Reiz  ausgesetzt. 

I.  Rechts  dunkeladaptiert.  II.  Rechts  heliadaptiert. 

Links  helladaptiert.  Links  dunkeladaptiert. 


1  1 
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Wenn  man  die  Tabelle  I  mit  der  linken,  die  Tabelle  II  mit  der 
rechten  auf  S.  109  vergleicht,  so  zeigt  sich  in  der  Tat,  dass  der 
Adaptationszustand  die  Hemmung  nicht  beeinflusst,  abgesehen  von 
der  erwähnten  relativen  Höherwertigkeit  der  peripheren  Reize  im 
Dunkelauge.  Der  Gegensatz  zwischen  Dunkel-  und  Helladaptation, 
der  uns  den  Antagonismus  korrespondierender  Reize  in  einer  peri- 
pheren Zone  zu  stände  kommen  Uess,  findet  hier  also  nicht  statt 
Die  Hemmung  scheint  ihrem  Charakter  nach  wesentlich  anderer 
Natur  zu  sein,  ein  Au£merksamkeitsphänomen,  aber  nicht  in  dem 
Sinne,  dass  durch  Konzentrierung  der  Aufmerksamkeit  sich  das  Phä- 
nomen beseitigen  liesse.  Das  gelingt  niemals;  vielmehr  wird  das 
Phänomen  bei  recht  fester  Fixation  am  deutUchsten.  Es  ist  auf  eine 
Stufe  zu  stellen  mit  dem  Wettstreit  der  Sehfelder,  bei  dem  ja  auch  der 
Wille  keinen  unmittelbaren  Einfluss  darauf  hat,  das  Bild  eines  be- 
stimmten Auges  hervortreten  zu  lassen.  „Die  Erregungen  zweier 
Stellen  versperren  sich  gegenseitig  den  Abfluss  ins  Sensorium",  wie 
Mach^)  bei  der  Erklärung  des  Kontrastes  sagt,  wobei  er  also  zwei 
Stellen  derselben  Netzhaut  meint,  während  wir  diesen  Ausdruck  auf 
zwei  Stellen  verschiedener  Netzhäute  anwenden. 


IV.    Beizung  dififerenter  Netzhautstellen. 

Versuchsanordnung:  Linkes  Auge  beobachtet  in  einer  Entfernung 
von  20  cm  zentral  die  1  cm  D  M  grosse  (im  übrigen  schwarz  ver- 
klebte) Scheibe.   Der  seitliche  Reiz  wurde  durch  ein  feines  glühendes 

^)  Mach,  Sitzungsberichte  d.  Akad.  d.  Wissensch.    Bd.  LVII.  1868. 
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Platindrähtchen  vermittelt,  welches,  der  verklebten  Scheibe  dicht  an- 
liegend, auf  dieser  verschoben  werden  konnte.  Dasselbe  war  im  übri- 
gen mit  schwarzem  lichtundurchlässigem  Papier  umwickelt  und  trug 
nur  vorn  eine  mit  einem  feinen  Milchglasplättchen  bedeckte  Öffnung. 
Die  Intensität  dieses  Reizes  wurde  durch  Einschaltung  verschieden 
starker  Widerstände  reguliert.  Es  erwies  sich  femer  als  nötig,  die 
zentrale  Reizöffnung  mit  einem  schwarzwandigen,  ^/^  cm  nach  vom 
ragenden  Röhrchen  zu  umgeben,  damit  sie  nicht  von  vom  her  durch 
den  seitlichen  Reiz  Licht  erhalte.  Das  rechte  Auge  bleibt  ausser 
Betracht.  Zentral  wird  die  Schwelle  bestimmt,  während  peripher 
1.  gar  kein,  2.  ein  schwacher  (an  der  Grenze  der  Wahmehmung), 
3.  ein  mittlerer,  4.  ein  starker  (blendender)  Reiz  einwirkt  und  zwar 

A.  temporal,  a)  1cm  vom  zentralen  Reiz  entfemt,  b)  5  cm,  c)  40  cm, 

B.  nasal  in  denselben  Entfernungen. 

Helladaptation: 
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Die  Sehstörung  durch  gleichzeitige  Reizung  einer  differenten 
Netzhautstelle  ist  also  wesentlich  stärker  als  diejenige  durch  Reizung 
einer  disparaten;  sie  ist  aber  auch  von  anderm  Charakter,  sie  ver- 
schwindet bei  Fortsetzung  der  Beobachtung  nicht,  sondern  ist  dauer- 
haft und  kehrt  selbst  bei  schnell  sich  folgenden  Wiederholungen 
wieder;  infolgedessen  sind  auch  die  Schwellenbestimmungen  viel  be- 
stimmter ausgefallen.  Sowohl  Tabelle  A  als  Tabelle  B  zeigen  die 
Zunahme  der  Sehstömng  mit  der  Intensität  und  die  Abnahme  mit 
der  Entfernung  und  zwar  in  ziemlich  gleichmässiger  Weise;  und  doch 
sind  nur  die  Reihen  A»  und  B»  ohne  weiteres  zu  vergleichen,  nicht 
aber  die  Reihen  Ab  und  Bb  und  die  Reihen  Ac  und  Bc;  denn  bei 
Ab  (temporal  5  cm  bei  20cm  Distanz)  liegt  der  blinde  Fleck  des  Beob- 
achters, und  Bc  (arctang  ^%Q  =  Q3^2b')  fällt  ausserhalb  des  Gesichts- 
feldes, wobei  man  den  eventuell  störenden  Nasenrücken  durch  Rechts- 
wendung des  Kopfes  und  Linkswendung  des  Auges  ausschalten  kann. 
Obwohl  an  diesen  Stellen  in  der  Tat  der  seitliche  Reiz  nicht  wahr- 
genommen wird,  bleibt  doch  die  Sehstömng  der  Reihe  Ab  nur  wenig 
hinter  derjenigen  der  Reihe  Bb  zurück,  in  welcher  der  disparate  Reiz 
voll  zur  Wahmehmung  gelangt,  und  ebenso  die  Sehstömng  der  Reihe  Bc 
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iivr  wenig  hinter  derjenigen  der  Reihe  A«,  obwohl  temporal  ein  63^ 
peripherer  Beiz  noch  deuthch  empfunden  wird.  Wenn  also  dort,  wo 
der  disparate  Beiz  nicht  zur  Wahrnehmung  gelangt,  trotzdem  ein 
erheblicher  Teil  der  Hemmung  bestehen  bleibt,  so  ist  der  Schluss 
berechtigt,  dass  an  der  Sehstörung  den  grössten  Anteil  physika- 
lische Ursachen  haben,  die  Lichtzerstreuung  und  Verschleierung 
durch  den  seitUchen  Reiz,  während  auf  einen  Antagonismus  der 
Lichtempfindungen  nur  ein  geringer  Anteil  entfällt^).  Dieser  uns 
hier  interessierende  Anteil  wird  offenbar  ausgedrückt  durch  die  Diffe- 
renz der  Werte  Bb — Ab  sowie  Ae  —  Bc.  Aus  den  sich  ergebenden 
sehr  kleinen  Zahlen  kann  man  den  Schluss  ziehen,  dass  die  gegen- 
seitige Störung  zweier  Lichtempfindungen,  welche  auf  dieselbe 
Netzhaut  gleichzeitig  einwirken,  geringer  sein  muss  als  die  gegen- 
seitige Sehstörung  zweier  ebenso  starker  und  ebenso  weit  entfernter 
Ltchtempfindungen,  wenn  diese  nicht  dieselbe  Netzhaut,  sondern  ver- 
schiedene Netzhäute  betreffen.  Dies  lässt  sich  noch  deutlicher  zeigen, 
wenn  man  statt  direkter  Lichtquellen  (leuchtende  Milchglasscheiben) 
diffus  reflektiertes  Licht  benutzt,  bei  welchem  die  Lichtzerstreuung 
keinen  merklichen  Einfluss  übt:  Wenn  ich  auf  einen  schwarzen  Unter- 
grund ein  weisses  Blättchen  lege,  ein  Doppelbild  desselben  ausein- 
anderschiebe und  dann  ein  Auge  verdecke,  so  verdunkelt  sich,  wie 
wir  bereits  festgestellt  haben,  das  beobachtete  Bild  erhebUch  in  dem 
Moment,  in  dem  das  andere  Auge  freigelassen  wird  und  sein  Bild 
wieder  erscheint  Beobachten  wir  aber  ein  solches  Blättchen  nur  mit 
einem  Auge  und  legt  ein  Gehilfe  mit  einer  Pincette  ein  zweites, 
ebenso  weisses  oder  selbst  ein  beliebig  helleres  Blättchen  sogar  ganz 
dicht  daneben,  so  bemerken  wir  keine  Verdunkelung  des  ersten. 
Zweifellos  findet  ja  entsprechend  dem  allgemeinen  Gesetz   von  der 


»)Heyman8  (Zeitschr.  f.  Psychol.  u.  Physiol.  Bd.  XXVI.  S.  305)  betrachtet 
die  Lichtrefiexion  im  Gegenteil  als  unwesentliches  Moment,  weil  eine  zwar  ge- 
ringere Hemmung  doch  auch  zu  stände  kommt,  wenn  „Aktivreiz"  und  „Passivreiz" 
verschiedene  Augen  treffen  (disparater  Reiz),  während  er  anderseits  vom  blinden 
Fleck  keine  nennenswerte  Hemmung  des  Passivreizes  erzielte.  Die  Reizschwelle 
betrag,  wenn  der  Aktivreiz  verdeckt  war,  0,115,  wenn  es  den  blinden  Fleck  be- 
leuchtete, 0,109,  wenn  er  wahrgenommen  wurde,  0,221.  Er  hat  aber  einen 
Äusserst  schwachen  Aktivreiz  benutzt,  bei  dem  der  Einfluss*  der  Lichtreflexion 
wenig  zur  Geltung  kommt.  Borschke  ist  in  einer  Arbeit  (Zeitschr.  f.  Psycho- 
logie u.  Physiologie.  Bd.  XXXV.  S.  161),  die  nach  Beendigung  unserer  Versuche 
erschienen  ist,  auf  Grund  ähnlicher  Versuche  zu  einem  Hey  maus  widersprechenden 
Resultate  gekommen,  dass  die  Reflexion  ein  wesentliches  Moment  ist,  was  mit 
unseren  Feststellungen  übereinstimmt. 

▼.  Graefe's  Archiv  ftlr  Ophthalmologie.  LX.  1.  8 
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gegenseitigen  Verdrängung  gleichzeitiger  Empfindungen  eine  leichte 
Verdunkelung  statt,  die  wir  auch  durch  unsere  exaktere  Methode 
nachweisen  konnten;  aber  bei  dieser  primitiven  Anordnung  ist  sie 
nicht  zu  bemerken,  und,  was  hier  die  Hauptsache  ist,  sie  ist  geringer 
als  sie  es  vorher  war,  wo  der  hemmende  Reiz  im  andern  Auge  er- 
schien. Das  ist  sehr  auffallend;  denn  im  Bewusstsein  finden  wir 
kein  Merkzeichen  dafür,  in  welchem  Auge  der  hemmende  Reiz  er- 
scheint'). Der  Grund  hierfür  liegt  vielleicht  in  der  Übung,  die  wir 
uns  in  der  Ausnutzung  solcher  GesichtsempBndungen  erworben  haben, 
welche  auf  verschiedenen  Stellen  einer  Netzhaut  gleichzeitig  ent- 
stehen, während  die  gleichzeitige  Wahrnehmung  disparater  Reize  auf 
Schwierigkeiten  stösst,  weil  sie  nur  unter  ungewöhnUchen  Versuchs- 
bedingungen ausnahmsweise  gefordert  wird;  und  diese  grössere  Hem- 
mung disparater  Reize  im  Verhältnis  zu  den  differenten  macht  sich 
geltend,  obwohl  wir  uns  nicht  bewusst  werden,  ob  die  Reize  disparat 
oder  different  sind. 

V.  Sohlass. 

Wenn  Lichtreize  korrespondierende  Stellen  beider  Netzhäute 
treffen,  so  werden  sie  bei  Helladaptation  nie  ganz  ausgenutzt,  sondern 
sie  hemmen  sich  gegenseitig.  In  dem  alltäglich  eintretenden  Falle, 
dass  ein  Licht  mit  beiden  Augen  zentral  betrachtet  wird,  sind  die 
Reize,  welche  auf  korrespondierende  Stellen  treffen,  gleich  stark.  In 
allen  Fällen,  in  denen  beide  Reize  gleich  stark  sind,  hemmen  sie 
sich  gegenseitig  gleichmässig.  Werden  jedoch  auf  experimentellem 
Wege  ungleich  starke  Reize  geboten,  so  hemmt  der  stärkere  den 
schwachem  in  demselben  Masse,  als  er  stärker  ist.  Welcher  Reiz 
der  stärkere  und  welcher  der  schwächere  ist,  darüber  entscheidet 
nicht  die  Helligkeit  desselben,  sondern  der  Kontrast,  mit  dem  er 
sich  vom  Grunde  abhebt.  Ein  schwarzer  Reiz  kann  einen  weissen 
hemmen.  Sind  zwei  verschieden  helle  Reize  gleich  starke  Reize, 
so  beträgt  die  resultierende  Empfindung  das  arithmetische  Mittel 
zwischen  beiden  Helligkeiten.  Bei  Dunkeladaptation  werden  kor- 
respondierende Reize  ganz  ausgenutzt  Daraus  kann  man  schhessen, 
dass  die  Hemmung  bei  Helladaptation,  nicht  erst  im  Bewusstsein, 
sondern  bereits  in  einer  peripheren  gemeinsamen  Zone  des  Sehnerven- 
apparates zu  stände  kommt.     Auch  ein  disparater  Reiz  hemmt 


*)  Brückner  und  v.  Brücke,  Zur  Frage   der  Unterscheidbarkeit  rechts- 
und  linksseitiger  Gesichtseindrücke.    Pflügers  Arch.   Bd.  XC.  S.  290. 
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und  zwar  um  so  mehr,  je  stärker  er  ist  und  je  näher  er  der  korre- 
spondierenden Stelle  liegt  Dabei  ist  für  seine  Stärke  also  auch 
seine  Hemmungskraft  nicht  die  absolute  Helligkeit,  sondern  wiederum 
nur  der  Kontrast  massgebend,  mit  dem  er  sich  vom  Grunde  abhebt 
Auch  ein  schwarzer  Reiz  hemmt  Während  aber  bei  korrespondie- 
renden Reizen  die  Stärke  des  Reizes  nur  darauf  bestimmend  wirkte, 
welcher  von  beiden  und  in  welchem  Masse  hemmend  wirkte,  die  re- 
sultierende 6esamthelligkeit  aber  schliesslich  von  dem  Werte  der  ab- 
soluten Helligkeiten  ihrer  Komponenten  (bei  gleich  starken  Reizen 
das  arithmetische  Mittel)  abhängig  war  und  die  Gesamthemmung 
immer  denselben  Wert  betrug,  ist  hier  für  die  Hemmung  ausschliess- 
lich die  Stärke  des  Reizes  massgebend.  Es  kommt  nur  darauf  an,  wie 
stark  sich  der  hemmende  Reiz  im  Bewusstsein  zur  Geltung  bringt 
Damit  erweist  sich  diese  Hemmung  im  Gegensatz  zur  ersten,  die 
wir  dem  Orte  ihrer  Entstehung  nach  eine  physiologische  nennen 
können,  als  ausschliesslich  psychologischer  Natur.  So  erklärt  sich 
auch  ihre  kurze  Dauer  und  ihr  labiler  Charakter.  Dementsprechend 
findet  hier  ein  Gegensatz  zwischen  Dunkel-  und  Helladaptation  nicht 
statt,  der  uns  bei  der  ersten  als  Beweis  für  die  physiologische  Natur 
der  Hemmung  diente.  Bei  differenten  Reizen  beruht  die  Hemmung 
fast  ausschliessUch  auf  physikalischen  Momenten;  der  psycholo- 
gische Faktor  tritt  ganz  zurück  und  wirkt  auffallender  Weise  geringer 
als  bei  disparaten  Reizen. 


Zur  Begründung  der  Keratitis  parenchymatosa  annulam 

Von 

A.  Vossius 
in  Giessen. 


Herr  Kollege  O.  Schirmer  schreibt  in  seiner  Arbeit  „Über 
Keratitis  disciformis  und  Keratitis  postvaccinolosa'^  in  Band  LIX, 
Heft  1  dieser  Zeitschrift:  „Pfister  und  Grunert,  die  ebenfaUs  Be- 
schreibungen dieses  Krankheitsbildes  (sc.  Keratitis  disciformis)  geben, 
warfen  es  mit  jener  Form  der  Keratitis  parenchymatosa  zusammen, 
der  Yossius,  nach  meiner  Ansicht  ohne  zwingenden  Grund,  den  be- 
sondern  Namen  der  Keratitis  annularis  gegeben  hatte.^  Der  Schluss- 
satz ist  die  Ursache  für  die  folgenden  kurzen  Bemerkungen. 

Die  zwingenden  Gründe,  welche  mich  veranlasst  haben,  ein  be- 
sonderes Krankheitsbild  der  parenchymatösen  Hornhautentzündung 
als  Keratitis  annularis  zu  bezeichnen,  habe  ich  eingehend  in  meiner 
von  Schirmer  angeführten  Arbeit  „Über  die  zentrale  parenchyma- 
töse ringförmige  Hornhautentzündung  (Keratitis  interstitialis  centraUs 
annularis)"  in  Berhner  klin.  Wochenschr.  1885,  Nr.  43  hervorgehoben. 
Es  ist  eine  meist  bei  Kindern  unter  zehn  Jahren,  aber  auch  bei 
altem  Personen  auftretende,  nicht  immer  auf  hereditär  luetischer 
Basis  sich  entwickelnde  Keratitis  mit  Ausbildung  einer  aus  punkt- 
förmigen, in  verschiedener  Tiefe  gelegenen  Infiltraten  sich  zusammen- 
setzende, ringförmige,  im  Zentrum  der  Hornhaut  befindliche  Trübung, 
die  sich  konzentrisch  verkleinert  ohne  ülcerationsbildung  und  schliess- 
lich ohne  Hinterlassung  einer  nennenswerten  Trübung  der  Cornea  zu 
verschwinden  pflegt.  Fuchs  ist  diese  Form  der  parenchymatösen 
Keratitis  sehr  wohl  bekannt;  er  trennt  sie  scharf  von  der  Keratitis 
disciformis,  die  meist  bei  Personen  im  mittlem  Lebensalter  und  oft 
nach  leichten  Epitheldefekten,  sei  es  durch  Verletzung,  sei  es  durch 
Herpes  comeae  auftritt  und  in  deren  Verlauf,  der  gewöhnlich  einige 
Monate  währt,  es  oft  zu  kleinen  XJlcerationen  kommt,  wobei  meist 
eine  ziemlich  starke  Trübung  zurückbleibt.     Die  Keratitis  annularis 
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unterscheidet  sich  demnach  sehr  wesentlich  von  der  Keratitis  disci- 
formis  und  der  gewöhnlichen  diffusen,  parenchymatösen  Keratitis,  bei 
der  sich  eine  diffuse  wolkige  Trübung  über  die  ganze  Hornhaut  er- 
streckt Bei  der  eitrigen  Keratitis  hat  jeder  den  Ringabscess  von 
der  diffusen  eitrigen  Keratitis  trennen  gelernt,  weil  das  Bild  und  der 
Verlauf  des  Ringabscesses  ganz  charakteristisch  ist 

In  der  Giessener  Klinik  habe  ich  die  Keratitis  annularis  regel- 
mässig, wenn  auch  nicht  zu  oft,  in  jedem  Jahr  aber  einige  Male  be- 
obachtet, auch  bei  Leuten  in  raittiem  Jahren  und  bei  Kindern  ohne 
hereditär-luetische  Basis.  Breuer  und  Brejski  haben  im  Jahr  1895 
bzw.  1901  mein  Material  in  ihren  Dissertationen  bearbeitet  und  die 
annuläre  Keratitis  unter  72  Fällen  9  mal  bzw.  unter  98  Fällen  13  mal 
verzeichnet  gefunden,  d.  h.  unter  170  Fällen  von  parenchymatöser 
Keratitis  innerhalb  11  Jahren  23  mal  (13,5  ®/q).  Das  Krankheitsbild 
ist  in  seinem  Auftreten,  seiner  Entwicklung  und  in  seinem  Verlauf 
so  charakteristisch,  von  dem  der  gewöhnhchen  parenchymatösen  Kera- 
titis 90  verschieden,  dass  man  danach  völlig  berechtigt  ist,  ihm  einen 
besondem  Namen  beizulegen,  der  eben  die  Bingform  gegenüber  der 
Scheibenform  und  der  diffusen  wolkigen  Trübung  markiert 

Wenn  man  von  Bingabscess  spricht,  weiss  jeder,  welch  ein 
Krankheitsbild  man  darunter  zu  verstehen  und  zu  erwarten  hat;  das 
gleiche  gilt  von  der  ringförmigen  (annulären)  Keratitis.  Sobald  man 
ein  typisches  Verhalten  eines  Krankheitsbildes  nicht  mehr  als  Becht- 
fertignng  für  eine  eigene  Bezeichnung  gelten  lassen  will,  sollte  man 
konsequenterweise  überhaupt  eine  Trennung  der  verschiedenen  Formen 
einer  Conjunctivitis,  Keratitis,  Iritis  usw.  nicht  mehr  gutbeksen; 
dann  bliebe  folgerichtig  nichts  anderes  übrig,  als  im  gegd^enen  Fall 
auch  den  Unterschied  zwischen  einer  eitrigen  und  nichteitrigen  Kera- 
titis nicht  mehr  in  der  Bezeichnung  durchzuführen,  sondern  nur 
schlechtweg  von  einer  Keratitis  zu  sprechen.  Ob  wir  mit  dem  Ver- 
ständnis der  Homhautericrankungen  auf  diese  Weise  weiter  kommen, 
lasse  ich  dahingestellt 


Zur  Frage  nach  dem  Wesen  der  progressiven  Myopie. 

Von 

Prof.  Dr.  0.  Lange, 
Augenarzt  am  herzogl.  Erankenbause  in  Brannschweig. 

Mit  2  Figuren  im  Text. 


Seit  den  Untersuchungen  von  Herrnheiser,  Schnabel,  C.  Hess, 
Heine,  Marschke  u.  a.  darf  man  das  Wesen  der  progressiven 
Myopie,  d.  h.  die  allmähliche  Dehnung  des  hintern  Skleralpob  bei 
normalem,  bzw.  in  physiologischen  Grenzen  sich  haltendem,  nur 
ganz  geringen  Schwankungen  unterworfenem  intraokularem  Druck, 
in  einer  angeborenen  Minderwertigkeit,  d.  h.  einer  leichtern 
Dehnungsfähigkeit  des  hintern  Skleralabschnittes  erblicken. 
Diese  Anschauung  für  die  richtige  haltend,  lag  es  nahe,  die  Sklera 
des  myopischen  Auges  auf  ihre  histologische  Struktur  genauer  zu 
untersuchen  und  dieselbe  mit  der  des  emmetropen,  eine  grössere 
Widerstandsfähigkeit  des  hintern  Skleralpols  zeigenden  Auges,  zu 
vergleichen.  Durch  die  Arbeiten  von  Sattler,  Stutzer,  Ischreyt, 
Kiribuchi,  Smirnoff,  Bietti,  Tartuferi,  Colombo,  Proko- 
penko  usw.  ist  das  Interesse  auf  die  elastischen  Gewebsele- 
mente  im  Auge  und  deren  Verteilung  in  demselben  in  dankens- 
werter Weise  hingelenkt  worden.  Von  dem  Gedanken  ausgehend, 
dass  die  elastischen  Fasern,  die  mehr  weniger  grosse  Vollkommen- 
heit der  Elastizität  des  Skleralgewebes  in  einem  nicht  zu  vernach- 
lässigenden Grade  beeinflussen  müssen,  und  für  die  Dehnbarkeit  bzw. 
Widerstandsfähigkeit  der  Sklera,  somit  für  die  Entwicklung  der  Myopie 
und  deren  Progressivität  von  grosser  Bedeutung  sein  dürften,  legte 
ich  mir  die  Frage  vor,  wie  sich  die  elastischen  Fasern  in  der 
Sklera  des  myopischen  Auges  verhalten,  und  ob  vielleicht  nach- 
weisbare Unterschiede  in  deren  Menge,  Stärke,  ihrem  Verlauf  und 
ihrer  Anordnung,  verglichen  mit  dem  Verhalten  derselben,  im  emme- 
tropischen  Auge  sich  nachweisen  lassen. 
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Ich  habe  bisher  vier  myopische  Augen,  zwei  eines  32jährigen 
Mannes  von  10,0  D,  eins  eines  58jährigen,  dessen  Myopie  während 
des  Lebens  nicht  bestimmt  war,  dessen  Form  aber  durchaus  für  Myopie 
sprach,  und  eins  einer  43jährigen  Frau  von  7,0  D  untersucht  Gleich 
hier  sei  es  mir  gestattet,  Herrn  Kollegen  H.  Wintersteiner,  der 
mir  die  drei  erstem  Bulbi  in  liebenswürdigster  Weise  zur  Verfügung 
gestellt  hat,  meinen  herzlichsten  Dank  zu  sagen. 

Diesen  vier  myopischen  Augen  stellte  ich  fünf  während  des  Lebens 
als  emmetrop  bestimmte  entgegen.  Alle  diese  neun  Bolbi  wurden,  nach- 
dem sie  genügend  gehärtet  waren,  in  CeUoidin  eingebettet  und  mit  dem 
Mikrotom  vom  hintern  Pol  aus  in  äquatoriale,  von  der  Seite  her  in  fort- 
laufende sagittale  Serienschnitte  zerlegt,  wobei  sowohl  Flächenschnitte  als 
auch  Querschnitte  der  Sklera  gewonnen  wurden.  Gefärbt  wurden  die 
Schnitte,  um  eine  mögüchst  elektive  Darstellung  der  elastischen  Elemente 
zu  erhalten,  ausschliesslich  mit  Resorcin-Fuchsin  nach  Weigert  und 
mit  Orce'in  nach  Unna.  Auch  habe  ich  die  von  Pranter  im  Central- 
blatt  f.  allgemeine  Pathologie  u.  pathol.  Anatomie  1902,  S.  292,  so  sehr 
warm  empfohlenen,  von  Grübler  hergesteUten  Rezepte:  Resorcin-Fuchsin 
0,02,  officin.  Salpeters  1,0,  Alkohol  95®/o  100,0  und  Orcein  D.  0,1, 
officin.  Salpetersäure  2,0,  Alkohol  95  ^/q  100,0  angewandt  und  die 
Schnitte  sehr  lange,  bis  zu  24  und  mehr  Stunden,  in  denselben  liegen 
lassen.  Dieselben  wurden  entfärbt  in  95  ^/q  Alkohol,  entwässert  in  abso- 
lutem Alkohol,  in  Xylol  aufgehellt  und  in  Canada  eingeschlossen. 

Die  genaue  Durchmusterung  der  von  den  myopischen  Augen 
einerseits,  von  den  emmetropischen  anderseits  gewonnenen  Schnitte 
hat  als  ganz  regelmässig  wiederkehrenden  Befund  ergeben,  dass  die 
Sklera  der  von  mir  untersuchten  vier  myopischen  Augen  in 
ihrem  ganzen  Umfange  ganz  auffallend  arm  an  elastischen 
Fasern  war.  Mit  Ausnahme  der  den  Nervus  opticus  unmittelbar 
begrenzenden  Teilen,  der  Duralscheide,  der  Piascheide  und  des  lockern 
episkleralen  Gewebes,  die  zahlreiche,  schön  gefärbte,  meist  sehr  dicke 
elastische  Fasern  zeigten,  konnten  in  der  Sklera  selbst  nur  Spuren 
derselben  nachge\^iesen  werden,  in  den  meisten  Schnitten  fehlten 
sie  hier  fast  vollständig  (cf.  Fig.  1).  Sehr  auffallend  und  wichtig 
war  dabei,  dass  in  diesen  selben  Schnitten  die  Elastica  interna  der 
Blutgefässe  der  Sklera  sich  sehr  intensiv  färbte,  ein  Beweis  dafür,  dass 
die  angewandten  Färbäüssigkeiten  durchaus  gut  waren,  was  übrigens 
auch  aus  der  schönen  Färbung  der  in  der  Dural- und  Piaischeide  liegen- 
den Fasern  und  den  des  episkleralen  Bindegewebes  zu  entnehmen  war.  — 
Demgegenüber  zeigte  die  Sklera  der  von  mir  untersuchten  fünf 
emmetropischen  Augen  in  allen  Schnitten  ungemein  zahl- 
reiche,  vielfach   sehr  dicke,   auf   grosse    Strecken   zu   ver- 
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folgende,  zum  Teil  leicht  gewellte,  meist  aber  geradlinig 
gestreckt  verlaufende  elastische  Fasern  (cf.  Fig.  2).  Dieselben 
kreuzen  sich  unter  den  versdiiedensten  Winkeln,  feinste  Netze  bildend^ 
und  umspinnen  die  einzelnen  Skleralfasem  mit  feinsten  Spiralen.  Auf 
Querschnitten  präsentieren  sich  dieselben  als  kleine,  vielfach  dicht 
gedrängt  zwischen  den  Skleralfa^m  liegende  blau-schwarz  bzw. 
rot-braun  gefärbte  Punkte. 


Fig.  1.    Sklera  eines  Myopen  von  10,0  D.     Vergtösserang  XuOmal. 

Die  Armut  der  Sklera  an  elastischen  Fasern  der  von 
mir  untersuchten  vier  myopischen  Augen  war  im  Vergleich  zu  der 
grossen  Reichhaltigkeit  derselben  in  der  Sklera  der  fünf  emmetropen 
eine  so  in  die  Augen  springende,  dass  ich  mich  berechtigt  glaube,  in 
diesem  verschiedenen  Verhalten  der  elastischen  Fasern  im  myopischen 
und  dem  emmetropischen  Auge  den  Grund  der  für  das  myopische  Auge 
von  Heine  u.  a.  behaupteten  und  jedenfalls  zu  Recht  bestehenden 
Minderwertigkeit  des  hintern  Skleralpoles  zu  erblicken.  — Heine  sagt 
aufS.  25  seiner  Arbeit  „Klinisches  und  Theoretisches  zur  Myopiefrage" 
(Arch.  f.  Augenheilk.  Bd.  XLIX.  Heft  1.  1903):  „Man  braucht  sich 
den  fortlaufenden  myopischen  Dehnungsprozess  nur  nach  Art  der  Diffe- 
rentialrechnung in  eine  Unzahl  sehr  kleiner,  ruckweiser  Dehnungen 
zerlegt  zu  denken.  Nach  jeder  solchen  ruckweison  Dehnung  behält 
die  relativ  unelastische  Sklera  die  neue  Länge  bei." 
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Meiner  mir  auf  Grund  der  oben  beschriebenen  Präparate  gebildeten 
Auflassung  nach  ist  die  Sklera  des  Myopen  im  Vergleich  zu  der  des 
Enunetropen  als  die  im  physikalischen  Sinne  weniger  vollkommen  ela- 
stische, d.  h.  nach  jeder  stattgefiindenen  Dehnung  infolge  der  mangel- 
haften Ausbildung  des  elastischen  Fasemetzes  weniger  vollkommen  und 
weniger  schnell  auf  ihre  frühere  Ausdehnung  sich  zusammenziehende 
zu  betrachten.    Um  mich  kurz  zu  fassen:  ich  glaube  eine  mangel- 


Fig.  8.   Sklera  eines  Emmetropen.    VergrÖssenmg  200mal. 

hafte  Entwicklung  elastischer  Fasern  in  der  Sklera  als  das 
Wesen  der  progressiven  Myopie  ansprechen  zu  sollen,  und 
zwar  halte  ich  dieselbe  für  angeboren.  —  Die  bei  den  ver- 
schiedenen Autoren  sich  findende  Angabe,  dass  die  Sklera  des 
Neugeborenen  nur  sehr  wenig  elastische  Fasern  enthält, 
habe  ich  durch  die  Untersuchung  zahlreicher  Augen  Neugeborener 
bestätigt  gefunden;  nur  im  episkleralen  Gewebe  derselben,  in  der 
Gegend  der  Sehneninsertionen,  im  Iriswinkel,  in  den  Optikus- 
scheiden, in  den  diesen  unmittelbar  anUegenden  Skleralpartien  und  in 
der  Lamina  cribrosa  habe  ich  Spuren  elastischen  Gewebes  nach- 
weisen können.  In  Augen  früherer  Entwicklungsstufen  aus  dem 
fünften,  sechsten  und  siebenten  Monat  habe  ich  elastische  Fasern  in 
der  äussern  Augenhaut  niemals  gesehen.  Von  der  Chorioidea 
will   ich   vorläufig  nicht  sprechen.  —  Nach  Schief ferdecker   und 
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Kossei  (Gewebelehre,  Bd.  IL  S.  277.  1891)  sind  die  elastischen 
Fasern  überhaupt  als  ein  spätes  Produkt  der  Entwicklung  zu  be- 
trachten und  nehmen  nur  ganz  allmählich  an  Dicke  und  Zahl  der 
Äste  zu.  Es  steht  meiner  Meinung  nach  nichts  der  Annahme  ent- 
gegen, dass  aus  irgend  welchen  bisher  uns  völUg  unbekannten  biolo- 
gischen Ursachen  die  Entwicklung  der  elastischen  Fasern  bzw.  deren 
weitere  Vermehrung  und  Ausbildung  in  der  Sklera  auch  im  extra- 
uterinen Leben  unterbleiben  oder  auf  einer  sehr  niedrigen  Entwick- 
lungsstufe stehen  bleiben  kann. 

Dass  es  sich  in  meinen  Präparaten  um  einen  sekundären  Schwund 
der  elastischen  Fasern  handeln  könnte,  halte  ich  für  mindestens  sehr 
unwahrscheinlich,  ja  fast  für  ausgeschlossen.  Von  allen,  den  Patho- 
logen bekannten  Prozessen,  die  in  einem  Gewebe,  welches  normaler- 
weise elastische  Fasern  enthält,  einen  Schwund  derselben  zuwege 
bringen  (cf.  L.  Jores,  Die  regressiven  Veränderungen  des  elastischen 
Gewebes.  Ergebnisse  d.  allg.  Pathologie  usw^.  1904),  käme  für  das 
myopische  Auge  nur  die  Dehnung  der  Sklera  in  Betracht  — ,  dem 
widerspricht  aber  gleich  die  von  mir  gemachte,  mir  sehr  wichtig 
scheinende  Beobachtung,  dass  die  Slera  eines  von  mir  unter- 
suchten, einem  sechsjährigen  Kinde  entnommenen  acquirierten 
Hydrophthalmus,  die  doch  unter  viel  höherem,  pathologisch 
gesteigertem  Druck  gedehnt  wurde,  voll  und  voll  von  sehr 
schön,  sowohl  nach  Weigert  als  nach  Unna  sich  färbenden 
elastischen  Fasern  war.  —  Die  andern  für  den  Schwund  elasti- 
scher Fasern  verantwortlich  gemachten  Prozesse,  als  wie  chronisch- 
proUferierende  Entzündungen  und  die  dabei  sich  bildenden  toxisch- 
chemisch wirkenden  Spaltungsprodukte,  dürften  für  den  myopischen 
Prozess  nicht  weiter  in  Betracht  kommen.  —  Da,  wie  Ziegler  sich 
ausdrückt,  die  Vererbung  pathologischer  Charaktere,  sofern  man  dar- 
unter die  Fähigkeit  des  Organismus  versteht,  sein  eigenes  Wesen 
auf  seine  Nachkommen  zu  übertragen,  sich  nicht  anders  verhält,  als 
die  Vererbung  physiologischer  Eigenschaften,  so  halte  ich  den  als  an- 
geborenen Zustand  von  mir  betrachteten  Mangel  elastischer  Fasern 
in  der  Sklera  der  Vererbung  fähig,  und  glaube,  dass  damit  die  uns 
allen  geläufige  Tatsache  der  Vererbung  der  Anlage  zur  Myopieent- 
wicklung  ihre  genügende  anatomische  Erklärung  gefunden  haben  dürfte. 

Der  von  Heine  auf  Grund  seiner  Skleralmessungen  myopischer 
Augen  auch  niedrigen  Grades  vertretenen  Anschauung,  dass  es  sich 
bei  Myopie  um  eine  angeborene  Dünnheit  des  liintern  Skleralpoles 
handelt,   kann  ich  mich  nicht  anschliessen.     Ich   habe   eine   grosse 
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Anzahl  Augen  Neugeborener  untersucht,  niemals  aber  den  hintern 
Teil  der  Sklera  dünner  als  den  vordem  gefunden  und  glaube,  die  an 
ausgebildeten  myopischen  Augen  zu  beobachtende  auf&llende  Dünn- 
heit des  hintern  Skleralabschnittes  als  eine  sekundäre,  direkt  auf  die 
bereits  stattgefiindene  Dehnung  derselben  zurückzuführende  Folge- 
erscheinung betrachten  zu  müssen.  Die  von  Heine  beobachtete  starke 
Verdünnung  des  hintern  Skleralpols  auch  in  myopischen  Augen  nie- 
drigen Grades,  bei  denen  der  statt^efundene  Dehnungsprozess  allein 
zur  Erklärung  dieser  starken  Skleralverdünnung  nicht  ausreicht,  was 
Heine  zur  Annahme  des  Angeborenseins  derselben  geführt  hat, 
dürfte  Tielleicht  als  Produkt  der  Dehnung  und  des  Mangels  elastischer 
Fasern  aufzufassen  sein. 

Ich  stelle  mir  den  progressiv  myopischen  Prozess  etwa  folgender- 
massen  vor.  Ein  Auge,  dessen  zur  Zeit  der  Geburt  immer  nur  ganz 
schwach  entwickeltes  elastisches  Fasernetz  der  Sklera  auch  bei  weiterem 
Wachstum  gegen  die  Norm  stark  zurückgeblieben  ist,  dessen  Sklera 
lüennit  eine  weniger  vollkommene  Elastizität  besitzt  als  normal, 
muss  bei  jeder  Vermehrung  des  auf  seinen  Seitenwandungen  lastenden 
beliebigen  Muskeldruckes  und  der  hiermit  verbundenen,  wenn  auch 
sehr  geringfügigen,  aber  immer  wiederkehrenden,  ruckweisen  Steige- 
rung seines  intraokularen  Druckes,  in  seinem  hintern  Pol  als  dem 
einem  äussern  Muskeldruck  nicht  ausgesetzten  Teil  gedehnt  werden, 
und  im  Gegensatz  zu  einem  mit  gut  ausgebildetem  elastischen  Faser- 
netz, demnach  einer  vollkommeneren  Elastizität  der  Sklera  ausgerüsteten, 
dessen  hinterer  Pol  unter  denselben  Bedingungen,  nach  Aufhören  der 
Drucksteigerung  immer  wieder  in  seine  Gleichgewichtslage  zurückkehren 
wird,  gedehnt  bleiben  d.  h.  sich  progressiv  myopisch  verhalten. 

Der  vordere,  diesseits  des  Iris-Linsendiaphragmas  hegende,  von 
der  Cornea  gebildete  Teil  der  Bulbuskapsel  wird  von  dem  durch 
äussern  Muskeldruck  nur  wenig  gesteigerten  Glaskörperdruck  in  kaum 
nennenswerter  Weise  getroffen,  weil  derselbe  von  dem  relativ  festen 
Irisdiaphragma  zum  Teil  aufgefangen  werden  dürfte;  —  die  seitUchen 
mittlem  Teile  der  Bulbuskapsel,  von  denen  der  äussere  Muskeldruck 
ausgeht,  werden  durch  denselben  komprimiert  und  kehren  nach  Auf- 
hören desselben  nur  in  ihre  Gleichgewichtslage  zurück.  Aus  dem  ge- 
schilderten Vorgang  resultiert  eine  Dehnung  nur  des  hintern  Skleral- 
abschnittes, was  vollkommen  dem  entspricht,  was  wir  mit  myopischem 
Bau  eines  Auges  bezeichnen. 

Alle  am  ausgebildeten  myopischen  Auge  sich  findenden,  vielfach 
beschriebenen  und  verschieden  gedeuteten  Veränderungen  der  Sklera, 
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der  Chorioidea,  der  Sehnervenscheidea  usw.,  hadte  ich  für  sekun- 
däre, durch  Dehnung  des  hintern  Bulbuapoles  bedingte 
Veränderungen,  die  mit  dem  Wesen  der  Myopie  nichts  zu 
tan  haben. 

Was  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  der  Chorioidea  an- 
langt, so  konnte  ich  einen  nennenswerten  Unterschied  in  den  von 
mir  untersuchten  myopischen  und  emmetropischen  Augen  nicht  fest* 
stellen.  Im  ausgebildeten  myopischen  Auge  zeigt  die  Chorioidea  ein 
schön  entwickeltes  Netzwerk  elastischer  Fasern  und  zwar  sowohl  in 
ihren  äussersten  als  ihren  innersten,  zunächst  dem  Pigmentepithel 
gelegenen  Schichten;  letzteres  zeichnet  sich  durch  besondere  Feinheit 
der  Fasern  und  Kleinheit  der  Maschen  aus,  wogegen  die  äussersten 
Lagen  der  Aderhaut  ein  derberes,  grobmaschigeres  elastisches  Faser- 
netz aufweisen.  Ganz  ähnlich  verhalten  sich  die  elastischen  Fasern 
in  der  Chorioidea  des  emmetropischen  Auges.  Auffallend  erschien 
mir  in  den  Augen  beider  Befraktionsarten,  dass  die  Membrana  ela- 
stica  interna  der  grössern  Chorioidealgefässe  viel  schwächer  ent- 
wickelt ist,  als  die  der  Gefässe  der  Sklera.  Desgleichen  konnte  ich 
in  der  Choriocapillaris  keine  elastischen  Fasern  nachweisen. 

In  der  Tatsache,  dass  die  Chorioidea  des  myopischen  Auges  ein 
reiches,  sich  schön  nach  Weigert  und  Unna  färbendes  Netzwerk 
elastischer  Fasern  besitzt,  wogegen  die  Sklera  derselben  Augen,  bei 
genau  derselben  Behandlung  nur  sehr  arm  an  elastischen  Fasern 
ist,  darf  ein  weiterer  Beweis  dafür  erblickt  werden,  dass  der  Mangel 
elastischer  Fasern  in  der  Sklera  nicht  von  der  Dehnung  dieser  abge- 
leitet werden  kann.  Wäre  solches  zutreffend,  dann  müsste  das  ela- 
stische Fasemetz  der  Chorioidea  auch  unter  der  dieselbe  in  erster 
Linie  treffenden  Dehnung  geUtten  haben. 

Die  von  Straub  vertretene  Anschauung,  dass  der  intraokulare 
Druck  von  der  Chorioidea  getragen  wird,  ist  durch  die  Tatsache, 
dass  aus  einem  in  die  Sklera  bis  auf  die  Chorioidea  geschnittenen 
Fenster,  letztere  so  weit  dem  intraokularen  Drucke  nachgibt,  dass  sie 
sich  über  die  Ränder  des  Skleralfensters  vorwölbt,  und  dass  dieses, 
wie  Koster  gezeigt  hat,  auch  stattfindet,  wenn  das  Fenster  in  dem 
vordem  Bulbusabschnitt  zwischen  Homhautrand  und  den  Vortex- 
venen  angelegt  wird,  wo  die  Chorioidea  an  die  Sklera  so  weit  fixiert 
ist,  dass  sie  sich  nur  durch  Dehnung  der  fi<eigelegten  Partie  vor- 
wölben kann  und  dass,  wenn  das  Fenster  nicht  zu  klein  angelegt  ist, 
sie  sich  auch  nach  Herabsetzung  des  intraokularen  Druckes  noch 
vorwölbt,  sehr  in  Frage  gestellt. 
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Leber  sagt  auf  S.  304  der  2.  Abteilung  des  IL  Bandes,  Kapitel  XI 
der  2.  Auflage  des  Graefe-Saemischschen  Handbuchs:  „Bei  dem 
hohen  Elastizitätskoeffizienten  fällt  der  Sklera  ausschliesslich  die 
Aufgabe  zu,  den  intraokularen  Druck  zu  tragen  und  die  Form  des 
Auges  zu  erhalten.  Die  Elastizität  der  Chorioidea  kommt 
wegen  ihres  geringen  Grades  dem  gegenüber  nicht  in  Be- 
tracht" Da  weiterhin  dem  Perichorioidealraum  im  normalen 
lebenden  Auge  von  Leber  nur  ein  kapillares  Lumen  zugeschrieben 
wird  —  ich  möchte  jeden  klaffenden  Perichorioidealraum  im  nor- 
malen gehärteten  Auge  als  Kunstprodukt  ansehen  (Klin.  Monats- 
blätter 1901,  Heft  HI),  was  auch  ron  Greeff  (Lehrbuch  der  spez. 
pathol.  Anatomie  v.  Orth.  Lief.  10)  bestätigt  wird  — ,  die  ChOTioidea 
demnach  im  normalen  lebenden  Auge  immer  der  Innenfläche  der 
Sklera  dicht  anliegt,  so  muss  der  auf  der  Netzhaut  und  Chorioidea 
lastende  intraokulare  Druck  direkt  und  ohne  jeden  Abzug  der  Sklera 
übermittelt  werden  und  diese  denselben  allein  tragen.  Nach  alle 
diesem  dürften  die  St  raub  sehen  Lehren  der  von  mir  oben  des  Nahem 
entwickelten  Anschauung  nicht  mehr  entgegengehalten  werden. 

In  der  Chorioidea  der  Augen  Neugeborener  und  sieben-, 
sechs-  und  fünfmonatlicher  Föten  habe  ich  stets  ein  sehr  feines, 
kleinmaschiges  Netz  elastischer  Fasern  nachweisen  können.  Da  die 
Sklera  von  Augen  gleicher  Entwicklungsstufen  noch  keine  elastischen 
Fasern  enthält,  so  darf  daraus  geschlossen  werden,  dass  dieselben  im 
Ange  zuerst  im  Uvealtractus  aufbreten  und  erst  später  und  zwar 
erst  im  extrauterinen  Leben  in  der  Sklera  angelegt  werden. 

In  Ermangelung  eines  zu  Lebzeiten  als  hochgradig  hyperme- 
trop  diagnostizierten  Bulbus  habe  ich  ein  Kalbs-  und  ein  Schweins- 
auge,  die  bekanntUch  hochgradig  hypermetrop  sind,  untersucht  Das 
Kalbsauge  mass  gleich  nach  der  Enucleation  im  sagittalen  Durch- 
messer 30  mm,  im  äquatorialen  38  mm,  das  Schweinsauge  zeigte 
eine  Achsenlänge  Yon  20  mm  und  einen  Äquatorialdurchmesser  von 
27  mm.  Beide  Augen  wurden  in  Formol  und  Alkohol  gehärtet  und 
weiter  genau  in  derselben  Weise  behandelt  wie  die  menschlichen 
Bulbi.  Die  mit  Fuchsin-Besorcin  nach  Weigert  und  mit  Orce'in 
nach  Unna  gefärbten  Schnitte  ergaben  in  der  Sklera  beider  Augen 
sehr  zahlreiche,  recht  dicke  elastische  Fasern,  die  ausnahms- 
los einen  vollkommen  gestreckten,  geradlinigen  Verlauf  zeigten, 
sich  unter  den  verschiedensten,  meist  aber  spitzen  Winkeln  kreuzten, 
keine  Anastomosen  miteinander  eingingen  und  ein,  im  Vergleich  zu 
den  der  menschlichen  Sklera,  weitmaschiges  Netzwerk  bildeten. 
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Hiermit  glaubte  ich  meine  Mitteilung  schliessen  zu  können,  als 
ich,  wieder  durch  die  grosse  Liebenswürdigkeit  des  Herrn  Prof. 
Wintersteiner,  in  den  Besitz  der  Hälften  beider  Bulbi  eines  49jährigen 
Mannes  gelangte,  von  denen  das  linke  während  des  Lebens  hoch- 
gradige Myopie,  Staphyloma  posticum,  myopische  Verände- 
rungen an  der  Macula  gezeigt  hatte,  und  bei  der  Enucleation  eine 
Achsenlänge  von  30  mm  mass,  das  rechte  dagegen  sich  als  emme- 
trop  erwiesen  hatte  und  eine  Achsenlänge  von  24  mm  zeigte.  Beide 
Augen  waren  in  Müllerscher  Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtet  worden. 
Ich  ging  mit  grosser  Spannung  an  die  Verarbeitung  und  Unter- 
suchung dieses  kostbaren  Materials,  für  das  ich  Herrn  Kollegen 
Wintersteiner  meinen  aufrichtigsten  Dank  sage.  Alle  von  mir  in 
Anwendung  gezogenen  Färbemittel  nach  Weigert,  Unna  und  die 
von  Pranter  so  warm  zur  Darstellung  elastischer  Fasern  empfohlenen 
Modifikationen  dieser,  wollten  erst  keine  klaren  Bilder  geben;  weder 
in  der  Sklera  des  myopischen  noch  des  emmetropischen  Bulbus  konnte 
ich  mit  Sicherheit  elastische  Fasern  nachweisen.  Erst  nachdem  ich 
die  Schnitte  sehr  lange,  48  bis  60  Stunden,  in  den  Farblösungen 
liegen  liess,  erhielt  ich  brauchbare  Bilder.  Die  Sklera  des  emme- 
tropischen Auges  zeigte  sehr  zahlreiche,  feine  elastische 
Fasern  in  allen  Schnitten;  in  der  Sklera  des  myopischen  Auges, 
das  genau  in  derselben  Weise  behandelt  worden  war,  konnte  ich 
nur  in  einzelnen,  den  innersten,  zunächst  der  Chorioidea 
gelegenen  Skleralschichten  entnommenen  Schnitten  ver- 
einzelte, ganz  dünne  elastische  Fasern  nachweisen. 

Ich  bin  mir  dessen  wohl  bewusst,  dass  die  Anzahl  der  von  mir 
auf  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  in  der  Sklera  untersuchten 
myopischen  und  emmetropischen  Augen  nicht  genügt,  um  die  in  Rede 
stehende  Frage  endgültig  zu  lösen,  immerhin  glaube  ich  durch  meine 
Befunde  der  Wahrheit  um  einen  guten  Teil  näher  gekommen  zu  sein. 

Zum  Schluss  darf  ich  wohl  noch  erwähnen,  dass  ich  meine 
Präparate  auf  dem  internationalen  Ophthalmologenkongress  in  Luzern 
einer  grossem  Anzahl  von  Kollegen  vorgelegt  habe,  und  dass  die- 
selben von  ihnen  bestätigt  worden  sind. 

November  1904. 


(Aus  der  Augenklinik  zu  Jena.) 

Einiges  über  den  Nachweis 

Ton  intraokularen  Eisensplittern  durch  ein  verbessertes 

Sideroskop,  sowie  über  die  Einwirkung  von  andern 

Metallen  auf  die  Magnetnadel. 

Von 

Prof.  Dr.  E.  Hertel, 
I.  Assistenten  an  der  Augenklinik  zu  Jena. 

Mit  6  Kurven  und  2  Figuren  im  Text 


Die  Terdienstvollen  Arbeiten  von  Asmus  (l,  2)  haben  gezeigt, 
welch  ein  wichtiges  diagnostisches  Hilfsmittel  wir  zum  Nachweis  von 
intraokularen  Eisensplittem  in  der  Magnetnadel,  wenn  dieselbe  in 
geeigneter  Form  zur  Verwendung  kommt,  besitzen.  In  der  Jenaer 
Augenklinik  wurde  die  Untersuchung  mit  dem  Sideroskop  1897  ein- 
geführt, und  zwar  kam  bis  vor  etwa  drei  Jahren  ausschliesslich  der 
von  Asmus  (2)  angegebene  Originalapparat  zur  Anwendung.  Es 
wurde,  abgesehen  von  den  Fällen,  in  denen  die  Eisensplitter  schon 
mit  andern  Hilfsmitteln  (Spiegel,  Fokalbeleuchtung  usw«)  sicher  er- 
kannt werden  konnten,  in  allen  einschlägigen  Fällen,  in  denen  Ver- 
dacht auf  Eisen  im  Auge  vorlag,  zur  Diagnose  herangezogen.  Von 
19  Fällen,  in  denen  die  Eisensplitter  durch  nachfolgende  Extraktion 
sicher  gefunden  wurden,  wurden  dieselben  13 mal  sideroskopisch  er- 
kannt und  genau  lokalisiert;  in  zwei  weitern  Fällen  war  der  Aus- 
schlag der  Magnetnadel  nicht  ganz  eindeutig,  beim  Anlegen  des 
Riesenmagneten  kamen  die  Eisensplitter  aber  sofort  nach  vom.  In 
den  vier  übrigen  Fällen  war  mit  dem  Sideroskop  kein  Ausschlag  zu 
erzielen  gewesen.  Mit  dem  grossen  Magneten,  welcher  zur  Sicher- 
heit angelegt  wurde,  waren  in  zwei  von  diesen  Fällen  die  Splitter 
extrahiert  worden,  während  die  beiden  andern  auch  auf  den  Riesen - 
magneten  nicht  reagierten 
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Zum  Nachweis  der  Splitter  am  Sideroskop  genügte  für  einige 
Fälle  —  namentlich  bei  den  grossem  Splittern  —  die  nach  Asmus 
stets  zuerst  vorzunehmende  „einfache  Ablesung^*  der  Ablenkung  der 
Magnetnadel  durch  direkte  Beobachtung.  In  der  grossem  Mehrzahl  der 
Fälle  aber  war  diese  Ablenkung  der  Nadel  durch  die  angenäherten 
Splitter  so  klein,  dass  wir  die  Bewegung  der  Nadel  entweder  gar 
nicht,  oder  wenigstens  nicht  deutlich  genug  sehen  konnten.  Wir 
kamen  deshalb  recht  oft  —  ich  kann  wohl  sagen  —  in  die  Ver- 
legenheit, die  komplizierte  und,  wie  Asmus  selbst  zugibt,  die  Unter- 
suchung wesentlich  erschwerende  Femrohrablesung  heranziehen  zu 
müssen.  Wie  wohl  die  meisten  Untersucher,  so  hatten  auch  wir  fast 
stets  mit  Schwierigkeiten  zu  kämpfen,  ehe  die  Einstellung  des  Fem- 
rohrs auf  das  Skalenbild  für  genauere  Ablesungen  genügend  war. 

Der  Vorschlag  von  Bjerke(4),  eine  einmal  gefundene  richtige 
Stellung  des  Fernrohrs  zur  Skala  durch  Markiemng  auf  dem  Fuss- 
boden  festzuhalten,  um  dieselbe  Stellung  bei  der  nä<5hsten  Gelegen- 
heit sogleich  wieder  zu  finden  und  benutzen  zu  können,  dürfte  doch 
nur  unter  ganz  besonders  günstigen  Bedingungen  zum  gewünschten 
Ziele  führen.  Denn  bekanntlich  sind  empfindliche  Magnetnadeln,  wie 
wir  sie  zum  Nachweis  kleiner  Splitter  benötigen,  zahlreichen  Ein- 
flüssen seitens  der  Umgebung  unterworfen,  welche  Veränderangen 
der  Ruhelage  der  Nadel  und  damit  natürlich  auch  der  Spiegel- 
stellung bedingen  können.  Andemngen  des  magnetischen  Erdfeldes, 
Stromschwankungen  in  elektrischen  Leitungen,  welche  in  der  Nähe 
des  Sideroskopes  vorbeigehen,  Bewegung  von  grössern  Eisenteilen 
sind,  ganz  abgesehen  von  mechanischen  Erschütterungen,  geeignet,  die 
Richtung  der  Magnetnadel  zu  ändern  und  dadurch  zur  Ablenkung 
der  Nadel  und  zur  Verschiebung  des  Nullpunktes  der  Skala  zu  führen. 
Man  wird  also,  wo  derartige  Stömngen,  die  ja  unter  der  mannig- 
faltigsten Form  auttreten  können,  nicht  ausgeschlossen  sind,  nicht  oft 
die  Einstellung  4er  Skala  von  ein  und  derselben  Stelle  aus  vorneh- 
men können.  Namentlich  in  Grossstädten  werden  diese  Störungen 
sich  stärker  bemerkbar  macheu,  in  denen  z.  B.  der  elektrische  Strassen- 
bahnverkehr  —  wie  Asmus  (3)  selbst  berichtet  —  die  Femrohrab- 
lesung des  Tags  über  überhaupt  so  gut  wie  unmögUch  machen  kann. 

Nimmt  man  weniger  empfindUche  Nadeln,  welche  nicht  so  sehr 
von  diesen  Störungen  beeinflusst  werden,  so  läuft  man  Gefahr,  eventaell 
auch  die  Splitter  zu  übersehen,  oder  man  muss,  um  das  sicher  aus- 
schliessen  zu  können,  bei  negativem  Resultat  mit  der  geringem  Nadel 
doch  noch  die  empfindlichem  einschalten,  d.  h.  es  ist  ein  Umbau  des 
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Apparates  notwendig,  welcher  naturgemäss  wieder  eine  von  den  zeit- 
raubenden Neueinstellungen  des  Femrohrs  zur  Folge  hat  Ist  dann 
trotz  allem  die  Femrohreinstellung  gelungen,  so  macht  sich  — 
wenigstens  für  viele  —  ein  anderer  Übelstand  der  Methode  bemerk- 
bar, dass  nämlich  zur  Bedienung  des  Apparates  zwei  Personen  er- 
forderUch  sind:  eine  für  die  Beobachtung  der  Ausschlagsgrösse,  und 
eine,  welche  den  Patienten  in  geeigneter  Weise  an  die  Magnetnadel 
heranbringt 

Der  grösste  Teil  dieser  unbequemen  und  oft  recht  zeitraubenden 
Schwierigkeiten  in  der  Handhabung  des  Apparates  beruht  nun  ent- 
schieden in  der  Art  der 
VerdeuÜichung  des  Aus-  ^ 
Schlages  durch  die  Fem- 
rohrablesung. Diese 
glaubte  ich  schon  bald 
nach  der  Einführung  des 
Sideroskopes  in  unserer 
Klinik  leicht  durch  eine 
andere  Methode  der  Ver- 
deuÜichung der  kleinem 
Ausschläge  der  Magnet- 
nadel ersetzen  zu  können. 
Ich  ging  dabei  von  dem 
naheliegenden  Gedanken 
aus,  dass  eine  Drehung 
des  Spiegels  und  damit 
der  Nadel  bequem  ange- 
zeigt wird  durch  die  Be- 
wegung eines  vom  Spiegel 
reflektierten  Lichtstrahles 
auf  einem  mit  Skala  ver- 
sehenen Schirm.  In  Fig.  1  fällt  von  der  Lichtquelle  L  ein  Strahl  L  0  auf 
das  Spiegelchen  AA^,  er  bildet  mit  der  Spiegelnormale  oa^a.  Der 
Spiegel  reflektiert  das  Licht  im  ^aoc  =  a  bis  zum  Schirm  xy.  Dreht 
man  nun  das  Spiegelchen  nach  BB^j  so  wird  die  Normale  verschoben 
in  die  Richtung  ob  um  den  ^aob  =  g).  Der  Lichtstrahl  LO  bildet 
jetzt  mit  der  Normalen  ob  den  ^d,  wird  um  Winkel  bod^=^d 
reflektiert  nach  dem  Schirm  xy.  Es  hat  also  der  Lichtstrahl  eine 
Verschiebung  erfahren  um  den  ^cod=x.  Die  vom  lichtstrahl- 
bild  auf  den  Schirm  durchlaufene  Strecke  ist  -=c(2.     Es  ist  nun: 

T.  Onefe's  Archir  fttr  Ophthalmologie.  LX.  1.  9 


Fig.  1. 
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^g>  =  x  +  ö  —  a 
=  X  —  ^ 

^    ^  cd        Ausschlag  (in  Millimetern) 

tgx  =  tg2g)  =  —  = ,^^- 

^  ^    ^        CO  Entfernung 

Das  will  besagen,  dass  man  genau  so,  wie  bei  der  von  A8mus(2) 
verwendeten  Fernrohrablesung,  bei  gleichbleibender  Entfernung  des 
Spiegels  vom  Schirm  an  der  vom  Lichtstrahl  auf  dem  Schirm  durch- 
laufenen Strecke  ein  Mass  hat  fiir  die  Drehung  des  Spiegels  bzw.  für 
die  Ablenkung  des  Nadel. 

Diesem  Prinzipe  folgend,  stellte  ich  eine  elektrische  Glühlampe 
dem  Spiegel  des  Asmus sehen  Apparates  gegenüber  und  projizierte 
mit  Hilfe  eines  Femrohrobjektivs  und  des  Spiegelchens  ein  scharfes 
Bild  des  Glühfadens  auf  einen  auffangenden  Skalenschirm  —  ich 
verfuhr  also  im  Prinzip  ganz  ähnlich,  wie  es  Hirschberg (5)  em- 
pfohlen hat.  Leider  ergaben  mir  aber  Versuche  in  praxi  und  noch 
deutlicher  systematische  Yergleichsmessungen  mit  denselben  Splittern^ 
dass  die  eben  beschriebene,  an  sich  sehr  bequeme  Anordnung  der 
Untersuchung  hinter  der  von  Asmus  angegebenen  Femrohrablesung 
an  Empfindlichkeit  zurückstand,  ganz  ähnlich  wie  auch  das  Hirsch- 
bergsche  Instrament  nach  Bjerke(4)  weniger  empfindlich  befunden 
wurde,  als  das  von  Asmus. 

Trotzdem  habe  ich  meine  Versuche  fortgesetzt,  weil,  wie  ich  ausein- 
andergesetzt habe,  das  Prinzip  der  Ablesung  in  der  gewählten  Anordnung 
richtig  war  und  weil  diese  selbst  so  sehr  viel  bequemer  war,  als  die  Femrohr- 
ablesung. Durch  richtige  Wahl  eines  genügend  empfindlichen  Magnet- 
nadelsystems, und  durch  Verfeinerung  der  mechanischen  und  opti- 
schen Einrichtungen  des  Apparates  ist  es  mir  denn  schliesslich  auch 
gelungen,  die  Empfindlichkeit  desselben  so  zu  steigern,  dass  allen 
Anfordemngen  der  Praxis  Genüge  geleistet  wird.  Bei  den  mannig- 
fachen dazu  nötigen  Versuchen  wurde  ich  in  bereitwilligster  Weise 
von  Herrn  Dr.  Henker,  damals  Assistenten  am  hiesigen  physikali- 
schen Institute,  unterstützt.  Das  nunmehr  seit  ungefähr  einem  Jahr 
in  der  Jenaer  Augenklinik  zur  Verwendung  kommende  Instmment 
besteht  aus  einem  Gehäuse  aus  Messing  und  Glas,  dessen  äussere 
Form  sich  durchaus  an  das  bewährte  Modell  von  Asmus  anschliesst 
(Fig.  2).  In  demselben  hängt  ein  gut  astasiertes  Magnetnadelpaar 
von  12,5  cm  Länge  und  1,25  mm  Dicke.  Dieses  ist  in  Verbindung 
mit  einem  aussen  belegten,  um  die  Vertikalachse  drehbaren  Winkel- 
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Spiegel,  dessen  Schenkel  in  der  nach  vorn  gerichteten  Kante  unter 
90^  zusammenstossen.  Die  Spiegelchen  sind  sehr  leicht,  aber  relativ 
lang  gewählt  (20,0  mm),  um  die  Einstellung  möglichst  zu  erleichtem. 
In  der  Spiegelhöhe  besteht  das  Gehäuse  aus  einem  leicht  drehbaren 
Messingring  mit  zwei  senkrecht  zueinander  gerichteten  Fenstern  aus 
gut  planparellel  geschliffenem  Spiegelglas:  das  eine  für  den  einfallen- 


den, das  andere  für  den  reflektierten  Strahl.  Das  Spiegelsystem  mit 
dem  Nadelpaar  hängt  an  einem  feinen  Kokonfaden  von  120  mm  Länge. 
Der  Faden  ist  absichtlich  länger  gewählt,  als  bei  Asmus's  Modell, 
weil  dadurch  bekanntlich  die  Leichtigkeit  der  Drehung  nicht  un- 
wesenlich erhöht  wird.  Ferner  ist  dafür  gesorgt,  dass  die  Eigen- 
torsion des  Kokonfadens  möglichst  wenig  störend  wirken  kann.    Der 

9» 
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Faden  wurde  zunächst  mit  einem  kleinen  Messingstäbchen  von  glei- 
chem Grewicht  wie  die  Nadeln  und  die  Spiegel  zusammen  belastet, 
um  sich  „auszuhängen".  Es  wurde  dann  die  um  die  vertikale  Grehäuse- 
achse  drehbare  Aufhängevorrichtung  so  lange  gedreht,  bis  das  Mes- 
singstäbchen in  derselben  Richtung  zur  Buhe  gekommen  war,  als  wie 
das  astatische  freihängende  Nadelpaar.  An  Stelle  des  Messingstäbchens 
wurde  dann  unter  sorgfältigster  Beobachtung  und  Einhaltung  der 
gleichen  Richtung  zunächst  die  obere  Nadel  eingehängt,  dann  die 
untere,  und  schliessUch  wurden  die  Spiegel  befestigt  Es  war  so  der 
Einfluss  der  Torsion  des  Fadens  mit  allen  seinen  Nachteilen  (Ent- 
gegenwirken der  Nadelablenkung,  eventuell  Anlegen  der  Nadel  an  die 
Glashülsen)  nach  MögUchkeit  vermieden.  Als  Lichtquelle  benutzen 
wir  eine  elektrische  Glühlampe  mit  einem  einzigen  vertikal  stehen- 
den Glühlichtfaden.  Von  diesem  Faden,  der  fast  allein  Träger  der 
Leuchtkraft,  also  sehr  Uchtstark  ist,  wird  ein  Bild  mittels  eines  Fem- 
rohrobjektivs auf  den  Spiegel  und  dadurch  auf  den  Schirm  geworfen. 
Die  scharfe  Einstellung  dieses  Fadenbildes  ist  durch  die  Verschieb- 
barkeit des  Objektivs  in  einem  Tubus  gewährleistet  Das  Bild  ist 
selbst  auf  grosse  Entfernung  hin  sehr  lichtstark  und  ausserordentUch 
präzis  abgrenzbar.  In  9  m  Entfernung  ist  der  grelle  Lichtfaden  4  mm 
breit  und  z.  B.  bei  gleichzeitiger  diffuser  Beleuchtung  des  Zimmers 
durch  eine  elektrische  Glühlampe  noch  ganz  gut  sichtbar^). 

Die  Handhabung  des  Apparates  ist  eine  ausserordentlich  ein- 
fache. Man  braucht  nur  die  Lampe  vor  das  eine  Spiegelglasfenster 
zu  setzen  und  dann  den  Schirm  in  die  Richtung  des  reflektierten 
Strahles  zu  bringen,  damit  ist  die  Aufstellung  beendet  Man  nähert 
nun  den  Patienten  an  die  obere  Nadel.  Die  Schutzhülse  um  diese 
ist  nur  6  mm  im  Durchmesser,  sie  gestattet  also  eine  sehr  dichte 
Annäherung  an  die  Nadel.  Sollte  es  für  die  Untersuchung  zweck- 
mässiger erscheinen,  das  Auge  an  den  andern  Nadelpol  zu  bringen, 
so  braucht  man  nur  den  Messingring  mit  den  Fenstern  um  90®  zu 
drehen  und  die  Lampe  auf  die  andere  Seite  zu  stellen:  es  wird  dann 
durch  den  andern  Schenkel  des  Winkelspiegels  der  B-eflex  auf  den 
Schirm  geworfen.  Es  ist  damit  die  freieste  Ausnutzung  jeder  Seite 
gewährleistet  Die  Ablesung  der  Ablenkungsgrösse  kann  ferner  durch 
den  Untersucher  ohne  weitere  Bilfe  eriolgen,  kann  aber  anderseits 


*)  Der  Apparat  wurde  verfertigt  von  Mechaniker  R.  Gehricke- Jena  und 
wird  von  diesem  komplett  mit  eingehängten  Nadeln  und  Spiegeln  zur  Versen- 
dung gebracht. 
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auch  in  bequemster  Weise  einem  grossem  Auditorium  demonstriert 
werden^  wie  wiederholte  Versuche  in  unserer  Klinik  während  der 
Vorlesungen  ergeben  haben. 

Ausser  dieser  einfachen  Handhabung  gestattet  der  Apparat  in 
äusserst  bequemer  Weise  eine  Variation  der  Verdeutlichung  des  Aus- 
schlages. Durch  Entfernung  des  Schirmes  vom  Spiegel  kann  man 
ohne  weiteres  die  Ausschlagsgrösse,  linear  gemessen,  beUebig  ver- 
längern, weil  diese  ja  direkt  proportional  der  Entfernung  des  Spiegels 
vom  Schirm  ist  Es  kann  das  bei  ganz  kleinen  Ausschlägen,  welche 
in  einer  bestimmten  Entfernung  kaum  eine  Wanderung  des  Faden- 
bildes auf  dem  Schirme  hervorrufen,  bequem  dazu  dienen,  jeden 
Zweifel  zu  beheben.  Sollte  man  dabei  eine  Vergrösserung  der  Ent- 
fernung wünschen,  die  die  Zimmerlänge  übersteigen  würde,  so  kann 
man  sich  leicht  dadurch  helfen,  dass  man  an  Stelle  des  Schirmes  noch- 
mals einen  (grossem)  Spiegel  stellt,  der  seinerseits  nun  das  Bild  wie-, 
der  weiter  reflektiert  Wir  benutzen  gewöhnUch  eine  Entfemung 
von  9  m  (im  Hörsaal  der  Klinik),  doch  dürfte,  wie  sich  aus  den 
später  angeführten  Messungen  ersehen  lässt,  eine  Entfemung  von 
4,5  m  durchaus  genügen. 

SchUesslich  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  die  Nadel  wegen  der 
durch  die  Winkelspiegel  verursachten  grossem  Luftdämpfung  sehr  ste- 
tige Bewegungen  macht  und  auch  schnell  zur  Ruhe  kommt,  so  dass 
wir  die  Axenfeldschen  (6)  Kupferdämpfer,  die  man  ohne  weiteres 
leicht  anbringen  kann,  kaum  benötigen.  Bemerken  möchte  ich  hier 
noch,  dass  eine  vollkommene  Ruhelage  für  die  Untersuchungen  gar 
nicht  nötig  ist,  ja  ich  möchte  sagen  —  im  Gegenteil:  man  erhält 
grössere  Ausschläge,  wenn  die  Nadel  schon  in  Bewegung  ist  Man 
muss  dann  einige  Schwingungen  beobachten  und  deren  Amplitude  sich 
notieren;  die  Amplitude  nimmt  langsam  stetig  ab.  Dann  bringt  man 
das  Auge  an  die  Nadel  in  der  Schwingungsphase,  in  welcher  sich 
die  Nadel  der  Untersuchungsseite  nähert  Dann  wird  die  an  sich 
schon  dem  Auge  zustrebende  Nadel  durch  das  Eisen  noch  stärker 
angezogen  und  der  Ausschlag  ist  gegen  früher  vergrössert.  Die  Diffe- 
renz dieses  Ausschlages  gegen  die  letzte  Beobachtung  bei  nicht  durch 
Eisen  beeinflusster  Nadel  gibt  den  Anhalt  für  die  Grössenbestim- 
mung  des  Ausschlages. 

Die  der  Ruhelage  jedes  Magnetsysteras  von  grösserer  Empfind- 
lichkeit mehr  oder  weniger  gefährlich  werdenden  Einflüsse  seitens 
der  Umgebung,  auf  die  ich  ja  schon  hingewiesen  habe,  machten 
sich  natürlich  auch   bei   unserem  Apparat  bemerkbar.     So  konnten 
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wir  durch  die  Einschaltung  des  Projektionsapparates,  des  Röntgen- 
apparates,  des  Riesenraagneten  Ausschläge  erzielen.  Femer  kamen 
—  wenn  auch  geringe  —  Ablenkungen  stets  zu  stände,  wenn  elek- 
trische Strassenbahnwagen  an  der  Klinik  vorbeifuhren,  trotzdem 
die  Bahn  etwa  100  m  von  der  Klinik  entfernt  ist  Wollte  man  diese 
Einwirkungen  möglichst  vermindern,  so  könnte  man  das  z.  B.  durch 
Anbringung  eines  Kugelpanzers,  ähnlich  vielleicht  wie  beim  DuBois- 
Rubensschen  Kugelpanzergalvanometer,  erreichen.  Doch  würde  da- 
durch unser  Sideroskop  so  kompliziert,  in  der  Handlichkeit  so  beein- 
trächtigt und  schliesslich  auch  so  teuer,  dass  man  wohl  von  dieser  oder 
ähnlicher  Einrichtung  des  Apparates  dauernd  absehen  wird.  Zudem 
ist  bei  der  einüächen  Bedienung  unseres  Apparates  eine  wesenüiche 
Störung  der  Untersuchung  durch  die  erwähnten  Momente  bei  uns 
nicht  hervorgetreten.  Die  leichte  Ablesung  gestattete  in  zweifelhaften 
Fällen  schnell  eine  Wiederholung  und  Kontrolle  des  Ausschlages,  wo- 
durch man  ja  jedenfalls  erkennen  wird,  ob  ein  intraokularer  Splitter 
oder  eine  zufälhge  Störung  die  Ablenkung  der  Nadel  hervorgerufen 
hatte.  Hatte  sich  aber  die  Nulllage  der  Nadel  etwas  verschoben, 
so  genügte  ein  geringes  Drehen  der  Lampe,  um  die  nötige  Korrektion 
in  der  Stellung  des  Fadenbildes  schnell  herbeizuführen. 

Um  eine  genügende  Rechenschaft  über  die  Empfindlichkeit  unseres 
Apparates  zu  geben,  habe  ich  systematische  Untersuchungen  mit  Split- 
tern aus  weichem  Eisen,  die  frisch  ausgeglüht  waren,  vorgenommen. 
Die  durch  die  einzelnen  Splitter  unter  verschiedenen  Bedingungen 
erhaltenen  Ausschläge  sind  in  der  Übersichtstabelle  zusammengestellt. 

Aus  dieser  Zusammenstellung  geht  zunächst  hervor,  dass  wir 
Splitter  sogar  von  '/,  q  Milligramm  unter  Umständen  fast  auf  Augen- 
achsenlänge  (24  mm  Entfernung  von  der  Nadel)  nachweisen  konnten. 
Splitter  von  '/^o  Milligramm  gaben  in  30  mm  Abstand  —  also  über 
mittlerer  Augenachsenlänge  —  ganz  deutliche  Ausschläge.  Nach  einer 
Zusammenstellung  von  Asmus(l)  dringen  Splitter  schon  von  1mg 
nur  sehr  selten  tiefer  in  das  Augeninnere  vor  —  wir  besitzen  keine 
solchen  Splitter  in  unserer  Sammlung  — ,  der  Nachweis  von  Splittern 
unter  '/«  ™g>  oder  gar  von  nur  *j^q  mg  auf  Augenachsenlänge  dürften 
demnach  wohl  die  Leistungsfähigkeit  unseres  Apparates  für  alle  vor- 
kommenden Fälle  der  Praxis  gewährleisten. 

Ein  etwas  genauerer  Einblick  in  die  Tabelle  dürfte  aber  nicht 
nur  Aufschluss  geben  über  die  Empfindlichkeit  unseres  Apparates,  son- 
dern auch  ganz  allgemein  einige  weitere  Anhaltspunkte  bringen  über 
die  Verwendbarkeit  einwandsfrei  erhaltener  Sideroskopausschläge  für 
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Gewicht 

Nr.   '  MiUi- 
'   gramm 

Hasse 

in  mm 

Entfernung 

Ton 
der  Nadel 

Linge 

Breite 

mm 

1.      0,1 

0,5 

• 

0,25 

20 
30 

2.      0,1 

i 

1,1 

0,125 

20 
24 

3.  1    0,2 

1,2 

0,35 

30 

4.      0,2 

1,8 

0,1 

30 

6. 

7. 
8. 

9. 
10.' 

11. 
12. 
13. 


0,4 

0,5 
0,7 
0,9 

1>0 
1,1 

2,0 
3,8 


0,75 

0,72 
4,18 
0,95 

1,25 
1,4 

1,9 
2,5 


Aassehlag 
bei  hori- 
zontaler 
Lage  des 
Splitters 


6,5 
0 


Ausschlag 

hei 

vertikaler 

Lage 


Ausschlag  nach 

Magnetisierung 

bei  horizontaler 

Lage 


8,6  1,5 


0,32 

0,6 

0,25 

0,25 

0,7 
0,6 

0,3 

0,75 

1,25 


20 
30 

20 
30 

30 
30 

25 
25 

30 

30 

30 
30 


30 
30 

30 
30 
40 

30 
30 


9,5 
5,0 

5,0 

7,0 


15,0 

'  '4,0  * 

27,0 

4,0 

72,0 

20,0 

'  i2,0  ' 
14,0 
16,0 

52,0 

68.0 

*  24,0  ' 
42,0 

5,0 

4,0 
NO 

12,0 

25,0 

4,50  bzw.  9,0 


56,0 


6,0 


105,0 


20,0 


die  wichtigen  Fragen  der  genauen  Lokalisation  nnd  etwaigen  Grössen- 
bestimmung  der  zur  Untersuchung  kommenden  intraokularen  Splitter. 
Zunächst  ist  klar,  dass  auch  bei  unsern  Messungen  die  Aus- 
schläge für  dieselben  Splitter  beträchtlich  wuchsen  mit  der  Vermin- 
derung der  Entfernung  von  der  Nadel.  Ich  habe  aber^  um  auch 
Einflüsse  von  andern  Faktoren  auf  die  Ausschlagsgrösse  —  namentlich 
von  Gewicht  und  Gestalt  der  Splitter  —  genauer  festzustellen,  die  Entfer- 
nung für  die  meisten  Untersuchungen  gleich  gewählt,  und  zwar  30  mm  — 
also  über  Augenachsenlänge.  Die  beiden  kleinsten  ^li^ing  Sphtter, 
welche  bei  30  mm  keinen  Ausschlag  erzielten,  scheiden  also  aus  den 
folgenden  Betrachtungeu,  welche  ich  durch  Kurven  anschaulicher  zu 
machen  versuchte,  aus. 
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Kurve  I  zeigt,  dass  wohl  schwerere  Splitter  im  ganzen  grössere 
Ausschläge  geben  als  leichtere,  doch  ist  die  Kurve  sehr  unregel- 
mässig und  hat  nur  ganz  bedingte  Gültigkeit  Denn  wir  sehen  den 
grössten  Ausschlag  durchaus  nicht  beim  schwersten  SpUtter,  sondern 
bei  einem  relativ  sehr  leichten^  (0,7  mg),  und  der  schwerste  Splitter 
(8,6  mg)  hat  einen  kleinem  Ausschlag  ergeben  als  der  nur  ungefähr 
die  Hälfte  (3,8  mg)  wiegende,  ja  sogar  einen  kleinem  als  der  2  mg- 
SpUtter.     Ganz   anders  Kurve  U.     Hier  sehen  wir  eine  im  ganzen 


Gewicht  in  <^^    ^^   ^*^   ^^    o-^    0-9    to    /•/    20   >«    m 
MtUigramm 

Kurve  I. 

steigende  Zunahme  des  Ausschlages  proportional  der  Länge  der 
Sphtter  unabhängig  vom  Gewicht.  Nur  zwei  Ausnahmen  erleidet  die 
Kegelmässigkeit  der  Kurve  (cf.  die  punktierten  Linien),  die  Splitter 
von  1,2  und  1,8  mm  Länge  zeigen  kleinere  Ausschläge  als  ihre  kür- 
zern Nachbarn.  Sehen  wir  aber  genauer  zu,  so  finden  wir  in  ihnen 
die  beiden  leichtesten  der  in  diese  Betrachtungen  aufgenommenen 
Splitter  wieder  —  sie  wogen  je  0,2  mg.  Es  scheint  mir  darin  die 
Erklärung  für  das  Abweichen  von  der  Kurve  zu  liegen.  Vergleicht 
man  nämlich  dieses  geringe  Gewicht  mit  dem  der  Nachbarsplitter, 
so  ist  die  Differenz  —  namentlich  beim  1,8  mm  langen  Splitter  —  ganz 
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ausserordentlich  gross  (8^  mg),  dagegen  ist  die  DifiPerenz  in  der  Länge 
zwischen  ihnen  und  den  Nachbarn  nicht  so  sehr  gross  (ungefähr 
0,3  mm):  es  konnte  also  der  Einfluss  der  Form  gegenüber  dem  des 
Gewichtes  in  diesen  Fällen  nicht  aufkommen.  Beide  Splitter  unter 
sich  betrachtet  zeigen,  obleich  beide  gleich  schwer  waren,  eine  Diffe- 
renz von  2  mm  in  der  Ausschlagsgrösse  proportional  ihrer  Längen- 
differenz. Es  ergeben  also  unsere  Messungen,  wie  sehr  die  Ausschlags- 
grösse gerade  von  der  Länge  der  Splitter  abhängig  ist,  in  Be- 
stätigung des  ja  von  Volk  mann  (6)  eingehender  behandelten  physika- 
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lischen  Gesetzes,  dass  das  entscheidende  für  die  Einwirkung  von  magne- 
tischen Kraftwirkungen  auf  Eisensplitter  im  allgemeinen  die  Form 
und  nicht  das  Gewicht  ist. 

Aus  der  Tabelle  ergibt  sich  aber  ferner,  dass  auch  die  Lage 
der  Splitter  zur  Magnetnadel  einen  wichtigen  Einfluss  auf  die  Aus- 
schlagsgrösse ausübt.  Bei  den  bisherigen  Betrachtungen  waren  alle 
Splitter  horizontal  und  mit  ihrer  Längsachse  senkrecht  zur  Nadel  ge- 
stellt gewesen.  Die  Splitter  7,  10,  11,  12,  13  habe  ich  nun  aber  auch 
in  vertikaler  Stellung  senkrecht  der  Nadel  genähert  und  zwar  so,  dass 
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sie  mit  ihrer  Mitte  der  Nadel  am  nächsten  kamen.  Vergleicht  mau 
die  auf  diese  Weise  erhaltenen  Ausschläge  mit  denen  aus  der  ersten 
Lage,  so  ist  der  enorme  Abfall  in  der  Ausschlagsgrösse  bei  Stellung  II 
unverkennbar.  Es  liegt  das  daran,  dass  jetzt  die  Splitter  ihrer  Breite 
nach  magnetisch  orientiert  sind  und  nicht  ihrer  Länge  nach:  die 
magnetischen  Pole  liegen  also  viel  näher  aneinander,  wodurch  ja  die 
geringere  Einwirkung  auf  die  Nadel  sofort  erklärt  ist.  Es  ergibt 
sich  aus  dem  Vergleich  der  Werte  für  die  Länge  und  Breite  der 
Splitter   und   der  Werte   für  die  Ausschläge   bei  Breitstellung  und 
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Längsstellung,  dass  die  Längsausschläge  2  ;imal  grösser  sind  als 
die  Breitausschläge,  wenn  die  Länge  wmal  grösser  ist  als  die  Breite. 
Kurve  III  bringt  dann  die  Ausschlagsgrössen  der  vertikalge- 
stellten Splitter  und  Kurve  IV  die  Gewichtszahlen  derselben  Splitter, 
die  beidemal  nach  ihrer  Breite  geordnet  sind.  Es  ergibt  sich  so- 
gleich eine  grosse  Ähnlichkeit  im  Verlaufe  beider  Kurven.  Wir  haben 
den  kleinsten  Ausschlag  bei  dem  schmälsten  Splitter,  dieser  ist  aber 
auch  zugleich  der  leichteste.  Dann  steigen  beide  Kurven  im  ganzen 
an;  der  breiteste  Splitter  hat  den  grössten  Ausschlag,  aber  auch  das 
grösste    Gewicht.      Es    war   also    bei    dieser  Lage  der  Splitter  eine 
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gewisse  ÜbereinstimmuDg   zwischen   Ausschlagsgrösse    und    Gewicht 
unverkennbar. 

In  Kurve  V  und  VI  sind  schliesslich  noch  der  Vollständigkeit 
halber  für  dieselben  Splitter  (7,  10,  11,  12,  13)  bei  Längsstellung 
die  Werte  für  die  Ausschläge  und  das  Gewicht  eingezeichnet  Man 
sieht  sofort  an  dem  verschiedenen  Verlauf  der  Kurven,  dass  auch 
hier  die  Länge  für  die  Ausschläge  massgebend  war  und  nicht  das 
Gewicht 
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An  letzter  Stelle  finden  sich  in  der  Tabelle  noch  einige  Zahlen, 
welche  den  grossen  Einfluss  zeigen,  den  in  dem  Splitter  remanenter 
Magnetismus  auf  die  Ausschlagsgrösse  haben  kann.  Die  Splitter 
wurden  zuerst  unmagnetisch  angenähert  und  der  Ausschlag  bestimmt, 
dann  magnetisiert  der  Nadel  genähert  Die  Differenzen  in  den  Zahlen 
sprechen  für  sich  selbst  Doch  geht  auch  zugleich  aus  den  Zahlen 
hervor,  dass  man  je  nachdem,  ob  die  Splitter  mit  dem  gleichnamigen 
oder  ungleichnamigen  Pol  der  Nadel  genähert  werden,  die  Werte 
sehr  verschieden  ausfallen  können,  es  hängt  das  naturgemäss  ab  von 
der  Stärke  des  remanenten  Magnetismus  des  Splitters  im  Verhältnis 
zu  seiner  Form  und  Masse. 

Wir  sehen  also  aus  all  den  Zahlen  und  den  daraus  gefolgerten 
Ableitungen,  welche  Differenzen  in  den   Ausschlägen   sich  bei   An- 
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Wesenheit  von  Eisen  im  Auge  finden  können.  Nicht  nur  die  Ent- 
fernung von  der  Nadel  ^  sondern  auch  die  Form  des  Splitters  und 
seine  Lage  zur  Nadel,  schliesslich  auch  remanenter  Magnetismus 
können  von  grösstem  Einfluss  sein.  Welches  dieser  Momente  im 
Einzelfalle  ausschlaggebend  gewesen  ist,  dürfte  oft  gar  nicht  zu  ent- 
scheiden sein,  und  ergeben  sich  daraus  die  grossen  Schwierigkeiten 
der  Orts-  und  Orössenbestimmung  eines  intraokularen  Eisensplitters 
durch  den  Sideroskopausschlag,  selbst  unter  Berücksichtigung  der 
Wunde,  der  anamnestischen  Daten  usw.  Es  wird  deshalb  immer  die 
Hauptaufgabe  des  Sideroskopes  bleiben,  in  jedem  Falle  die  Anwesen- 
heit eines  Eisensplitters  entweder  mit  Sicherheit  nachzuweisen  oder 
auszuschliessen.  Und  dieser  Aufgabe  wird  unser  Apparat  bei  grösster 
Handlichkeit  vollkommen  gerecht. 

Vielleicht  aber  lassen  sich  die  Grenzen  der  diagnostischen  Ver- 
wendbarkeit des  Apparates  noch  viel  weiter  ziehen,  insofern  nämlich 
als  ja  die  Magnetnadel  bekanntlich  nicht  nur  durch  £Hsen  abgelenkt 
wird,  sondern  noch  durch  eine  ganze  Beihe  anderer  Metalle.  Und  zwar 
ist  nach  den  Lehrbüchern  der  Physik  eine  doppelte  Beeinflussung  der 
Magnetnadel  möglich:  von  einer  Beihe  von  Körpern  wird  die  Nadel 
angezogen,  man  nennt  diese  Körper  paramagnetisch.  Ihr  Haupt- 
repräsentant mit  der  stärksten  Anziehungskraft  ist  das  Eisen.  Ihnen 
gegenüber  stehen  die  diamagnetischen  Körper,  sie  stossen  die 
Magnetnadel  ab,  und  zwar  ist  diese  abstossende  Wirkung  am  stärk- 
sten beim  Wismut. 

Ich  habe  nun  zunächst  eine  B-eihe  von  Versuchen  angestellt  mit 
paramagnetischen  Metallen.  Es  kommen  für  unsere  Zwecke  haupt- 
sächlich in  Betracht  Nickel,  weniger  wohl  das  sehr  zähe  Kobalt 
Beide  Metalle  gaben  selbst  in  ganz  kleinen  Splittern  deutliche  Aus- 
schläge.    Allerdings  waren  dieselben  nicht  so  gross  wie  beim  Eisen. 

Ich  fand  an  der  Hand  von  einer  grossem  Zahl  von  Vergleichs- 
messungen, welche  ich  mit  Nickel-  und  EisenspÜttern  von  gleicher 
Ausdehnung  vornahm,  dass  die  Ausschläge  durch  Nickel  etwa 
halb  so  gross  waren  als  die  durch  Eisen.  Auf  Einzelheiten  dieser 
Messungen  nochmals  einzugehen,  dürfte  sich  wohl  erübrigen,  nur 
möchte  ich  erwähnen ,  dass  auch  bei  den  Nickelsplittcrn  die  Form 
der  Splitter  ausschlaggebend  war  für  die  Ausschlagsgrösse.  Auf  die 
Einwirkungen  von  Nickellegierungen  auf  die  Nadel  —  namentlich 
durch  das  sog.  Neusilber  —  komme  ich  später  zurück. 

Von  diamagnetischen  Metallen  habe  ich  Versuche  angestellt 
mit  reinem  Wismut,  Zinn,  Zink,  Blei  und  Kupfer.    Es  gelang 
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prompt,  durch  diese  Körper  auch  in  kleinen  Stückchen  einen  Aus- 
schlag der  Magnetnadel  zu  erzielen.  Und  zwar  wurde  die  in  Euhe 
befindliche  Nadel  durch  diese  Metalle  abgestossen,  d.  h.  das  Glüh- 
fadenbildchen wanderte  auf  dem  Schirm  gerade  in  entgegengesetzter 
Bichtung  als  vorher  bei  den  paramagnetischen  MetallspUttem.  Der 
Ausschlag  wurde  noch  deutlicher ,  wenn  man  den  diamagnetischen 
Splitter  an  die  sich  leicht  bewegende  Nadel  heranbrachte.  Natur- 
gemäss  muss  man  jetzt  die  Phase  abpassen,  in  welcher  sich  die  Nadel 
von  der  zur  Untersuchung  benutzten  Seite  abkehrt  Denn  bringt  man 
im  Moment  der  beginnenden  Abkehr  die  Splitterchen  in  die  Nähe  der 
Nadel,  so  kann  sich  die  abstossende  Kraft  derselben  viel  besser  gel- 
tend machen,  weil  sie  auf  die  schon  in  gleicher  Bichtung  in  Be- 
wegung befindliche  Nadel  trifft  und  nicht  erst  Elraft  nötig  ist,  über- 
haupt eine  Bewegung  aus  einer  Buhelage  hervorzurufen.  Die  Ver- 
grösserung  der  Amplitude  der  Abkehrphase  gegenüber  der  frühem 
ist  gleich  der  Ausschlagsgrösse.  Bringt  man  die  Sphtter  in  der  An- 
näherungsphase an  die  Nadel,  so  erzielt  man  eine  Verringerung  ihrer 
Amplitude  durch  die  der  Schwingung  der  Nadel  entgegenwirkende 
abstossende  Kraft.  Doch  ist  diese  „Hemmung^*  meist  nicht  so  ein- 
deutig, wie  die  Verstärkung  der  Abkehr. 

Die  Grösse  der  Ausschläge  war  verschieden  je  nach  dem  Metall, 
welches  zur  Untersuchung  kam.  Die  grössten  Werte  erhielt  ich  bei 
Wismut,  die  kleinsten  bei  Kupfer.  Bei  Splittern  ein  und  desselben 
Metalles  hing  die  Grösse  der  Ausschläge  im  wesentlichen  ab  von 
der  Masse  der  Splitter.  Einen  so  ausgesprochenen  Einiiuss  der  Form, 
wie  wir  ihn  bei  den  paramagnetiscben  Splittern  kennen  lernten,  konnte 
ich  bei  den  diamagnetischen  Metallen  nicht  finden;  aufgefallen  ist 
mir  nur,  dass  lange  und  schmale  Splitter  den  grössten  Ausschlag 
gaben,  wenn  man  dieselben  horizontal  und  mit  ihrer  Längsachse 
parallel  der  Nadel  näherte.  Es  scheint  demnach  darauf  anzukommen, 
dass  möglichst  viel  von  der  Nadel  ausgehende  magnetische  Kraft- 
linien gleichzeitig  das  Metall  treffen. 

Für  ophthalmologische  Zwecke  dürfte  praktische  Bedeutung  wohl 
nur  der  Nachweis  von  Blei  und  Kupfer  haben,  abgesehen  vielleicht 
von  Zink,  das  in  einigen  Industriegegenden  mögUcherweise  mal  in 
Frage  kommen  könnte.  Ich  habe  mit  Blei  viele  Messungen  ange- 
stellt und  gefunden,  dass  dasselbe  in  jeglicher  SpUtterform  nachweis- 
bar ist  Versuche,  die  ich  speziell  mit  Schrotkörnem  anstellte,  zeigten, 
dass  man  Schrote  kleinsten  Kalibers  noch  nachweisen  kann.  So  er- 
hielt ich  durch  ein  aus  einem  Auge  entferntes  Schrotkom,  welches 
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etwas  deformiert  war  und  100  mg  wog,  in  8  mm  Entfernung  von  der 
Nadel  einen  Skalenausscblag  von  20  mm  bei  9  m  Skalenabstand. 

Auch  mit  Kupfer  habe  ich  eine  ganze  Reihe  von  Messungen 
vorgenommen  und  mich  tiberzeugt,  dass  Splitter  von  chemisch  reinem 
Kupfer  sich  je  nach  ihrer  Grösse  ebenfalls  durch  den  Magnetnadel- 
ausschlag erkennen  lassen.  Das  kleinste  Splitterchen,  welches  in 
5  mm  von  der  Nadel  noch  einen  Ausschlag  von  4  bis  6  mm  gab, 
war  ein  Stückchen  dünnes  Kupferblech  von  17  mg  Gewicht 

Weitere  Untersuchungen  mit  Kupfersplittern  —  namentlich  auch 
mit  denen  aus  unserer  FreradkÖrpersammlung  —  zeigten  mir  aber, 
dass  Kupfer  durchaus  nicht  immer  diamagnetischen  Ausschlag  gab, 
sondern  sehr  oft  paramagnetischen.  Auf  Erkundigungen  erfuhr  ich 
dann,  dass  das  gewöhnliche  „Handelskupfer'^  stets  mehr  oder  weniger 
Eisen  enthalte,  chemisch  reines  Kupfer  dagegen  nur  in  einigen  be- 
stimmten Industriezweigen  zur  Verwendung  komme,  z.  B.  bei  Her- 
stellung von  elektrophysikalischen  Apparaten,  bestimmten  elektrischen 
Leitungen  u.  dgl.  Proben,  welche  ich  mir  aus  verschiedenen  Fabri- 
ken von  unbearbeitetem  Handelskupfer  kommen  liess,  femer  Blech- 
stücke aus  verschiedenen  Kupferschmieden  und  verwandten  Betrieben 
erwiesen  sich  deim  auch  mehr  oder  weniger  eisenhaltig.  Von  diesem 
Eisengehalt  wird  naturgemäss  die  Art  und  Grösse  der  Ablenkung 
der  Magnetnadel,  welche  durch  derartige  Kupferstückchen  erzielt  wird, 
stark  beeinflusst. 

Ist  wenig  Eisen  im  Kupfer  (z  B.  in  einigen  Schablonenblechen 
u.  dgl.),  so  erhält  man  bei  Annäherung  an  die  ruhende  Nadel  zu- 
nächst eine  Abstossung,  und  erst  nach  Umkehr  der  Nadel  zeigt  sich 
die  Eisenwirkung,  indem  der  Annäherungsausschlag  nicht  wie  bei 
reiner  Kupferwirkung  verkleinert,  sondern  vergrössert  ist  Es 
ist  die  Nadel  durch  das  inzwischen  magnetisch  gerichtete  Eisen  an- 
gezogen worden.  Ist  mehr  Eisen  im  Kupfer  (z.  B.  gewöhnliche 
Kupferbleche  der  Kupferschmiede,  Kupfer  zu  Dichtungsringen,  Ge- 
schossringen usw.),  so  kann  der  Eisenausschlag  sich  schon  nach  kurzem 
„Zögern"  der  Nadel  kenntlich  machen.  Die  Nadel  rückt  vielleicht 
eine  Spur  nach  der  abgekehrten  Seite  hin,  wird  aber  dann  schnell 
angezogen,  wie  bei  Eisen.  Schliesslich  kann  bei  noch  stärkerem  Eisen- 
gehalt auch  diese  kleine  Zögerung  fehlen,  es  kann  direkt  ein  Eisen- 
ausschlag eintreten. 

Die  bei  den  Augen  Verletzungen  eine  so  wichtige  Bolle  spielen- 
den Zündhütchen  enthalten  —  nach  dem  mir  zur  Prüfung  vorge- 
legten Material  aus  verschiedenen  Fabriken  —  alle  Eisen;    die  in 
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unserer  Sammlung  von  extrahierten  Fremdkörpern  enthaltenen  Zünd- 
hütchenstückchen  konnte  ich  je  nach  Grösse  in  verschiedenen  Ent- 
fernungen von  der  Nadel  fast  alle  durch  Ausschlag  an  der  Skala 
nachweisen,  und  zwar  erhielten  wir  meist  erst  eine  kleine  Abstossungs- 
erscheinung  und  dann  eine  einwandsfreie  Anziehung  der  Nadel.  Das 
Gewicht  der  Zündhütchenstückchen  hielt  sich  in  den  Grenzen  von 
21  bis  54  mg.  Ein  kleineres  Stückchen  —  6  mg  schwer  —  erzielte 
keinen  Ausschlag. 

Ähnlich  wie  das  Handelskupfer  verhalten  sich  nun  auch  ver- 
schiedene Legierungen  von  Kupfer  mit  andern  Metallen.  Zunächst 
gibt  Messing  (drei  Teile  Kupfer  und  ein  Teil  Zink)  —  soweit 
mir  Proben  zu  Gebote  standen  —  stets  Eisenausschlag.  Etwas  weniger 
eindeutig  waren  Versuche,  welche  ich  mit  verschiedenen  Bronze - 
arten  anstellte.  So  erhielt  ich  mit  Phosphorbronze  (Phosphor, 
Kupfer,  Zinn)  einen  reinen  Kupferausschlag,  dagegen  gab  Kanonen- 
bronze (90®/q  Kupfer,  10 ^/^  Zinn)  Eisenausschlag,  Manganbronze 
(sogenanntes  Kupromangan)  gab  Kupferausschlag. 

Neusilber  schliesslich  —  Legierung  von  Kupfer  50%,  Nickel 
25®/o  und  25%  Zink  —  gab  stets  Eisenausschlag. 

Bei  allen  diesen  Legierungen,  zu  denen  wir  ja  wegen  seines 
Eisengehaltes  auch  gewissennassen  das  Handelskupfer  rechnen  können, 
war  ein  Einfluss  der  Gestalt  —  ähnlich  wie  bei  den  diamagneti- 
schen Splittern  —  nur  insofern  zu  sehen,  als  die  Ablenkung  um  so  . 
grösser  war,  je  grössere  Flächen  die  Richtung  der  magnetischen 
KralUinien  durchschnitten.  Es  erzielten  also  auch  hier  längliche  Splitter 
die  grössten  Ausschläge  bei  parallelhorizontaler  Lage.  Eine  Normie- 
rung der  Ausschlagsgrösse  —  wie  man  sie  vielleicht  bei  Eisensplit- 
tem versuchen  kann  —  war  nicht  gut  durchführbar,  weil  eben  der 
Eisengehalt  sehr  schwankte.  Im  allgemeinen  aber  ist  zu  sagen,  dass 
die  Ausschläge  in  kleinen  Entfernungen  von  der  Nadel  —  bis  zu 
6  bis  10  mm  —  selbst  bei  kleinen  Splitterchen  ganz  deutlich  waren. 

Wenn  wir  demnach  auch  in  der  Magnetnadel  für  Splitter  aus 
rein  diamagnetischen  Metallen  und  aus  diamagnetischen  und  para- 
magnetischen Gemischen  wegen  der  geringen  Ablenkungen  niemals 
einen  so  präzisen  Indikator  besitzen,  wie  bei  rein  paramagnetischen 
Splittern,  so  dürften  doch  die  gegebenen  Auseinandersetzungen  und 
vorläufigen  Versuche  immerhin  dazu  ermutigen,  allgemein  bei  Fällen, 
in  denen  Verdacht  auf  intraokulare  Metallsplitter  besteht,  das  Side- 
roskop  —  oder  besser  dann  vielleicht  das  Magnetoskop  — ,  das 
allerdings  mindestens  die  gleiche  Empfindlichkeit  haben  müsste,  wie 
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das  bei  unsern  Messungen  benutzte ,  zu  diagnostischen  Zwecken  mit 
heranzuziehen.  Weitere  Versuche  und  vor  allem  die  Praxis  werden 
zeigen,  ob  die  Methode  empfindlich  genug  ist,  oder  vielleicht  noch 
weiter  verbessert  werden  kann,  um  positive  Werte  zur  Lokalisation 
der  intraokularen  Fremdkörper  überhaupt  beizutragen. 

Den  Eisengehalt  in  den  Legieruugssplittem  (das  Handelskupfer 
eingerechnet)  auch  zu  Extraktionsversuchen  aus  dem  Auge  zu  be- 
nutzen, ist  uns  nicht  gelungen  —  selbst  mit  dem  stärksten  zur  Ver- 
fügung stehenden  Riesenmagneten  konnte  auch  nicht  eine  Spur  von 
Ortsveränderung  von  Splittern,  welche  im  Gewebe  festsassen,  erzielt 
werden.  
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Skrofulöse  und  schlummernde  Tuberkulose 
in  der  Augenheilkunde. 

Von 

Dr.  M.  Straub, 
Professor  der  Augenheilkunde  an  der  Universität  Amsterdam. 


Wir  Laben  gelernt,  dass  die  Skrofulöse  eine  bei  Kindern  vor- 
kommende Ernährungsstörung  ist,  welche  zu  hartnäckigen,  rezidivie- 
renden, mit  Vergrösserung  der  Lymphdrüsen  einhergehenden  Entzün- 
dungsprozessen der  Haut  und  der  Schleimhäute  disponiert 

Diese  Lektion  war  leichter  zu  hören  als  zu  verstehen,  da  in  den 
Mitteilungen  über  die  Skrofulöse,  soweit  die  Skrofulöse  selbst  in 
Betracht  kommt,  kein  wissenschaftlicher  Kern  war.  Als  Beispiel 
gelte  die  Definition  der  Skrofulöse,  welche  der  berühmte  Augenarzt 
Ruete*)  gibt  in  einer  für  die  Zeit  besonders  lesenswerten  Mono- 
graphie über  die  Skrofulöse: 

„Definition:  Die  Skrofelkrankheit  ist  begründet  in  einem  Fehler 
des  organischen  Bildungsprozesses,  in  einer  Herabsetzung  der  ge- 
samten Vegetation,  wobei  ein  dem  Einflüsse  des  Nervensystems  sich 
mehr  oder  minder  entziehender  Hypervegetationsprozess  mit  nicht  ge- 
hörig organisiertem  Nahrungsstoffe  und  mangelhafter  Entwicklung  des 
hohem  tierischen  Lebens  herrscht,"  und  so  geht  es  weiter. 

Dem  Studenten  entgeht  der  Grund,  warum  an  hartnäckigen, 
rezidivierenden  Entzündungen  leidenden  Kindern  noch  überdies  eine 
Dyskrasie  zugemutet  wird.  In  der  Praxis  lernt  er  allmählich  den 
skrofulösen  Typus  kennen.  Möge  die  Wissenschaft  der  altern  Gene- 
rationen von  Ärzten  in  diesem  Punkte  zurückgeblieben  sein,  ihr  prak- 
tischer Blick  hat  den  nicht  zu  bestimmenden  Typus  richtig  erkannt 
Das  ist  die  Kunst  des  Praktikers. 

Erst  in  den  letzten  35  Jahren  wurde  unsere  Kenntnis  der  Skro- 
fulöse mit  80  vielen  neuen  Tatsachen  bereichert,  dass  die  Aussicht 
auf  eine  wissenschaftUche  Begründung  des  klinischen  Bildes  eröffnet  wird. 


*)  Ruete,  C.   G.   T.,    Die  Skrofelkrankheit,  insbesondere    die  skrofulöse 
Augenentzundung.  Göttingen  1838. 

T.  Graefe*B  Archiv  IQr  Ophthalmologie.  LX.  1.  10 
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Anfangs  schien  es,  dass  die  neuen  Tatsachen  die  Selbständigkeit 
des  Krankheitsbildes  in  Frage  stellten.  So  konnte  Poufick^)  im  Jahre 
1899  in  einem  sehr  gründlichen  Vorti*age  über  Skrofulöse  Zweifel  er- 
heben, ob  der  Skrofulose-Begriff  in  das  neue  Jahrhundert  mit  hinüber 
zu  nehmen  oder  mit  dem  alten  zu  verabschieden  sei.  £r  fragt,  ob  man 
sich  dem  stillen  Begräbnisse  anschliessen  soll,  welches  schon  so  man- 
ches Lehrbuch  dem  tiberlebten  Skrofulose-Begriff  zu  bereiten  begonnen. 
Doch  beugt  er  sich  vor  der  Entschiedenheit,  mit  welcher  so  viele 
gerade  der  erfahrensten  Pädiater  nicht  nur  an  jenem  alten  Namen 
festhalten,  sondern  auch  von  seiner  Wesenheit  überzeugt  bleiben. 

Ein  bedeutender  Teil  der  skrofulösen  Entzündungsprozesse  ist 
als  tuberkulös  erkannt  Da  jedoch  die  der  Skrofulöse  zugeschriebenen 
Entzündungen  der  Haut  und  der  Schleimhäute  sicher  nicht  tuberku- 
löser Natur  sind,  kommt  man,  wenn  man  an  der  Einheit  der  Skro- 
fulöse festhalten  will,  zu  der  Annahme  zweier  Arten  von  Skrofulöse. 
Cornet"),  der  auf  Grund  der  ihm  vorliegenden  Literatur  pyogene 
Mikroben  für  die  Ursache  der  Haut-  und  Schleimhauterkrankungen 
hält,  teilt  die  Skrofulöse  in  die  tuberkulöse,  pyogene  und  gemischte 
Form  ein.  Es  fehlt  aber  die  Verteidigung  der  Einheit  der  Skrofulöse, 
welche  stillschweigend  angenommen  wird. 

Dieselbe  Einteilung  der  Skrofulöse  finden  wir  bei  Po nfick  wieder. 
Axenfeld'),  der  den  pyogenen  Mikroben  die  Bedeutung  als  Er- 
reger der  Skrofuliden  abspricht,  nimmt  gleichwohl  an,  dass  äussere 
und  innere  Ursachen  zu  der  Entstehung  der  SkrofuUden  zusammen 
wirken. 

Seit  langer  Zeit  gehöre  ich  zu  denjenigen,  welche  die  pjogeneu 
Mikroben  als  äussere  Ursache  der  Skrofuliden  betrachten.  Diese  Über- 
zeugung aber  verhindert  mich  nicht,  die  Dyskrasie  Skrofulöse  voll  an- 
zuerkennen. Die  Beobachtung  der  kranken  Kinder  weist  deutlich  da- 
rauf hin,  dass  innere  Ursachen  den  Grund  für  die  pyogenen  Mikro- 
ben vorbereiten.  Diese  innem  Ursachen  sind  für  das  Verständnis 
der  Skrofulöse  die  Hauptsache.  Sie  sind  allen  Fällen  von  Skrofu- 
löse gemein.  Eine  befriedigende  Theorie  der  Skrofulöse  soll  die 
Natur  dieser  innem  Ursachen  erweisen. 


*)  Po  nfick,  Über  die  Beziehungen  der  Skrofulöse  zur  Tuberkulose.  Jahrb. 
f.  Kinderkrankh.    1900.  Bd.  LIII. 

•)  Cornet,  Die  Skrofulöse  in  Nothnagels  Pathologie  und  Therapie.  1900. 

^)  Axenfeld,  Was  wissen  wir  über  die  phlyktänuläre  Augenentzündung. 
Bericht  d.  ophthalm.  Gesellschaft  Heidelberg  1897. 
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Wir  sind  von  dieser  Theorie  nicht  mehr  weit  entfernt 

Zwar  fehlt  noch  manches  in  der  YoUständigen  Beweisführung, 
aber  es  hegt  doch  Material  genug  vor,  um  die  Erklärung  zu  stützen, 
dass  die  innere  Ursache  der  skrofulösen  Erscheinungen  ein  schlum- 
mernder Tuberkuloseherd  ist,  welcher  seinen  Wirt  mit  chemischen 
Stoffen  vergiftet,  gegen  die  äussern  Ursachen  der  skrofulösen  Exan- 
theme mehr  empfänglich  macht  und  mit  metastatischen  chirurgischen 
Tuberkulosen  bedroht 

Die  Anschauungen  bewegen  sich  schon  lange  in  der  Kichtung 
dieser  Erklärung.  Freilich  besteht  dabei  die  Aussicht,  dass  die  Skro- 
fulöse sich  gänzlich  in  die  Tuberkulose  auflöst  Damit  aber  wäre 
der  Klinik  nicht  gedient  Es  kommt  darauf  an,  die  neuen  Tatsachen 
zur  Erklärung  des  von  unsem  Vorgängern  richtig  erkannten  Krank- 
heitsbildes Skrofulöse  zu  benutzen.  Das  kann  geschehen,  indem  wir 
die  Skrofulöse  als  eine  besondere,  klinisch  selbständige  Form  der  Tu- 
berkulose betrachten. 

Diese  Arbeit  hat  den  Zweck,  die  bereits  für  diese  Anschauung 
vorhandenen  Gründe  systematisch  zu  ordnen. 

Der  erste  bedeutende  Gewinn  für  die  Kenntnis  der  Skrofulöse 
war  die  Entdeckung,  dass  die  skrofulösen  Lymphome  und  die  skro- 
fulösen fungösen  Gelenkentzündungen  auf  Tuberkulose  beruhen. 

Krause  teilt  mit,  dass  Rokitansky^)  1844  den  sichern  ana- 
tomischen Beweis  lieferte,  dass  einer  grossen  Zahl  sogenannter  Tu- 
mores  albi  Tuberkulose  der  Synovialhäute  zu  Grunde  liege. 

Diese  Angabe  hat  keine  Berücksichtigung  gefunden.  Nachdem 
Langhaus^)  die  Riesenzellen  als  charakteristischen  Bestandteil  des 
Tuberkels  nachgewiesen  hatte,  fand  Köster*)  in  jedem  fungösen  Ge- 
lenke Tuberkel,  Schüppel*)  in  den  skrofulösen  Lymphomen.  König^) 
übertrug  sieben  Jahre  nach  Köster  jene  bedeutende  Errungenschaft 
definitiv  auf  das  Gebiet  der  Chirurgie.  Seitdem  war  der  Begriff  lo- 
kale Tuberkulose  in  der  Klinik  aufgenommen.  Die  neue  Auffassung 
der  fungösen  Gelenkentzündung  war  auch  durch  das  Experiment  be- 


^)  Krause  citiert  Rokitanskys  Handbuch.    In  der  holländischen  Über- 
setzung von  Mole  seh  Ott  finde  ich  zwar  die  Behauptung,  nicht  aber  den  Beweis. 

•)  Langhau8,Riesenzellon  in  Tuberkeln.  VirchowsArch.  Bd.  XLII.  1868. 

■)  Köster,  Tuberkel  in  den  fungösen  (skrofulösen)  Gelenkentzündungen. 
Virchows  Arch.    Bd.  XLVIII.  1869. 

*)  Schfippel,  Lymphdrüsen-Tuberkulose.   Tübingen  1871. 

*)  König,  Die  Tuberkulose  der  Gelenke.    Deutsche  Zeitsehr.  f.  Chirurgie. 
Bd.  XL  1879. 
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festigt*).  Es  war  also  schon  sehr  viel  Arbeit  getan,  als  1883  Koch*) 
ein  neues  Reagens  auf  Tuberkulose  kennen  lehrte,  den  Tuberkel- 
bacillus.  Mit  diesem  neuen  Kriterium  befestigte  er  die  Resultate  der 
pathologischen  Aucatomen  und  Chirurgen,  und  erst  danach  wurden  die 
von  diesen  mit  so  vieler  Arbeit  erkämpften  Thesen  allgemein  ange- 
nommen. 

Zugleich  entstand  der  Zweifel,  ob  mit  Recht  die  skrofulösen 
Entzündungen  in  eine  besondere  Gruppe  gebracht  waren,  und  wenig- 
stens die  Chirurgen  sahen  keinen  Grund  zur  Trennung  der  Skrofu- 
löse von  der  Tuberkulose.  Sie  sprechen  kaum  mehr  von  Skrofulöse. 
Krause')  sagt,  dass  unter  Skrofulöse  mehr  die  allgemeinen  konsti- 
tutionellen Verhältnisse,  unter  Tuberkulose  die  örtlichen  Vorgänge 
begrififen  werden.  Hildebrands  Zusammenfassung  der  chirurgischen 
Literatur*)  trägt  wohl  das  Wort  Skrofulöse  im  Titel,  doch  hat  man 
grosse  Mühe,  um  es  auch  im  Texte  wieder  zu  finden.  Nur  wo  er 
Maffuccis  Versuche  über  das  Übergehen  des  Tuberkelgiftes  auf  die 
Nachkommen  bespricht,  macht  er  die  Bemerkung,  dass  uns  daraus 
vielleicht  eine  Ahnung  für  die  richtige  Auffassung  eines  Teiles  des  Er- 
scheinungskomplexes erwächst,  den  die  altern  Arzte  Skrofulöse  nannten. 

Es  liegt  in  der  Natur  ihrer  Arbeit,  dass  die  Chirurgen  am  mei- 
sten die  lokalen  Erscheinungen  ins  Auge  fiassen.  Die  Kinderärzte 
sind  mehr  geneigt,  auf  die  konstitutionellen  Alterationen  acht  zu 
geben.  Heubner  nimmt  in  seinem  1903  erschienenen  I^ehrbuche  die 
Sache  sehr  leicht,  indem  er  die  Meinung  ausspricht,  es  sei  nicht  aus- 
geschlossen, dass  die  Conjunctivitis  phlyctaenulosa  durch  Infektion 
mit  minimalen  Mengen  Tuberkelbacillen  eingeleitet  und  unterhalten 
wird.  Er  führt  Giiinde,  welche  ich  in  der  Folge  noch  citieren  werde, 
für  die  Anschauung  an,  dass  die  an  den  genannten  skrofulösen  Ka- 
tarrhen leidenden  Kinder  eben  tuberkulös  sind.  Er  ist  der  Meinung, 
dass  der  Begriff  Skrofulöse  mit  dem  der  Tuberkulose  zusammenfallt, 
doch  hält  es  für  ganz  praktisch,  den  Ausdruck  Skrofulöse  beizube- 
halten, weil  er  in  der  Tat  eine  vorwiegend  dem  Kindesalter  eigene 
klinische  Form  der  Tuberkulose  umschreibt. 


*)  Hüter,  H.,  Experimentelle  Erzeugung  der  Synovitis  granulosa.  Deutsche 
Zeitsch.  f.  Chir.    Bd.  XI.   1879. 

•)  Koch,  R.,  Die  Ätiologie  der  Tuberkulose.  Mitt.  aus  d.  R.  Gesundh.  A. 
Berlin  1884. 

')  Krause,  Die  Tuberkulose  der  Knochen  und  Gelenke.  1899  in  Deutsche 
Chirurgie.  Bergmann  und  v.  Bruns. 

*)  Hildebrand,  Tuberkulose  und  Skrofulöse.  Stuttgart  1902. 
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H.  Neumann M,  den  ich  später  noch  mehrfach  citiereu  werde, 
steht  unserer  Auffassung  noch  näher.  Echte  Skroftilose  kommt  nach 
seiner  Erfahrung  nur  an  tuberkulösen  Kindern  zur  Erscheinung.  Viele 
skrofulöse  Erkrankungen  sind  tuberkulöser  Natur,  doch  diejenigen  am 
Rachen,  am  Ohr,  an  der  Nase,  an  den  Augen  und  an  der  Gesichts- 
haut nicht  Diese  sind  mittelbare  Folgezustände  einer  örtUch  ent- 
fernteren Tuberkulose.  Er  schlägt  für  dieselbe  den  Ausdruck  para- 
tuberkulöse  Veränderungen  vor. 

Baginsky*)  hebt  hervor,  dass  es  schon  wegen  der  von  andern 
Mikroben  hervorgerufenen  skrofulösen  Erscheinungen  nicht  angeht, 
Skrofulöse  und  Tuberkulose  zusammen  zu  werfen.  Nach  seiner  Mei- 
nung liegt  der  Schwerpunkt  der  Skrofiilosenfrage  in  der  Erörterung 
und  Erklärung  dessen,  was  die  Alten  als  skrofulösen  Habitus  oder 
skrofulöse  Konstitution  bezeichnet  haben.  Auch  hier  also  die  Frage 
nach  den  innem  Ursachen,  welche  das  Terrain  zu  tuberkulösen  und 
andern  Infektionen  vorbereiten. 

Die  Aufklärung  über  das  Wesen  dieser  Disposition  darf  man 
an  erster  Stelle  von  dem  Patholog- Anatomen  und  dem  Patholog- 
Chemiker  erwarten.  Obwohl  seit  der  Entdeckung  der  Bakteriengifte  und 
der  Schilddrüsentherapie  die  Pathologen  sich  von  neuem  geübt  haben, 
chemisch  zu  denken,  geht  gleichwohl  ihre  Kenntnis  von  der  Chemie 
der  kranken  Gewebe  nicht  so  weit,  dass  wir  jetzt  schon  von  der 
Chemie  eine  Antwort  auf  unsere  Frage  erwarten.  Wenn  jedoch  ein 
im  Körper  verbreiteter  gelöster  Stoff  die  EmpfängUchkeit  zur  Inva- 
sion von  Mikroben  erhöht,  dann  müsste  doch  dieser  Stoff  von  irgend 
welchem  pathologisch  veränderten  Körperteile  secemiert  werden.  In 
der  heutigen  Pathologie  hat  die  Dyskrasie  eine  anatomische  Grund- 
lage, einen  sedes  morborum.  Darin  liegt  ein  zweiter  Grund,  die 
pathologisch -anatomische  Untersuchung  der  skrofulösen  Individuen 
nicht  zu  vernachlässigen.  Bis  jetzt  hat  die  pathologische  Anatomie 
jedoch  eine  Antwort  nicht  gegeben.  Ponfick  verweist  für  die  Ver- 
teidigung des  Begriffes  Skrofulöse  auf  die  Kinderärzte.  Dem  KUniker 
ist  die  Skrofulöse  klarer  als  dem  Anatomen.  Dieser  findet  eben  nur 
Tuberkulose,  aber  diese  muss  ja,  nach  der  soeben  mit  Baginsky  ge- 
machten Unterscheidung,  nicht  die  Skrofulöse  selbst,  sondern  die  Folge 


^)  Neumann,  H.,  Die  klinische  Diagnose  der  Skrofulöse.  Arch.  f.  Einder- 
heilk.  1898. 

Neu  mann,  H.,  Über  die  Behandlung  der  Kinderkrankheiten.  Briefe  an 
einen  jungen  Arzt.   3.  Aufl.  1903.  Oskar  Coblentz,  Berlin. 

')  Baginsky,  Skrofulöse  in  Eulen hurgs  Re^il-Encyklopädie.  1899. 
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der  Skrofulöse  sein.  Von  Alters  her  wurden  aber  die  vergrösserte«, 
verkästen  Lymphdrüsen  in  der  Brust-  und  Bauchhöhle  mit  der  Skro- 
Mose  in  Zusammenhang  gebracht  oder  mit  der  Skrofulöse  als  iden- 
tisch betrachtet.  So  finde  ich  im  citierten  Werke  von  Buete  (1838) 
zwei  Abbildungen  von  Präparaten,  die  er  als  für  die  Skrofulöse  ty- 
pisch betrachtet  Die  erste  gibt  Baucheingeweide  wieder,  zwischen 
denen  ein  enormes  Paket  stark  vergrösserter  retroperitonealer.  die 
Älilzgefässe  komprimierender  Drüsen  sich  befindet.  Die  zweite  Figur 
stellt  eine  Trachea  vor,  welche  in  der  Höhe  der  Bifiu^kation  von  einer 
grossen  Zahl  stark  vergrösserter  Lymphdrüsen  umgeben  ist.  Auch 
in  der  neuesten  Zeit  wird  von  Behring')  die  Identität  von  Skro- 
fulöse und  Tuberkulose  angenommen,  obgleich  er  den  Namen  Skro- 
fulöse beibehalten  wissen  möchte.  In  den  Leitsätzen*)  findet  man 
folgende  Notiz:  „Es  empfiehlt  sich,  den  Namen  Skrofulöse  für  die 
mit  Yerkäsung  eiuhergehende  tuberkulösen  Infektionsprozesse  ausser- 
halb der  Lunge  beizubehalten,  wenn  man  den  Zusammenhang  mit  den 
histogenetisch  so  ausserordentlich  wichtigen  Forschungsergebnissen 
früherer  Zeiten  wieder  herstellen  will." 

So  gern  ich  auch  annehmen  will,  dass  in  der  Tat  bei  der  Skro- 
fulöse in  jedem  Falle  die  Tuberkulose  im  Spiel  ist,  so  ist  doch  die 
Identifizierung  der  extrapulmonalen  Tuberkulose  mit  der  Skrofulöse 
eine  Missachtung  des  kUnischen  Bildes,  das  wissenschaftlich  erklärt, 
nicht  eliminiert  werden  soll. 

Darauf  komme  ich  aber  wieder  zu  sprechen,  nachdem  ich  die 
pyogene  Skrofulöse  ))ehandelt  habe,  auf  deren  Gebiete  meine  persön- 
Kchen  Erfahrungen  liegen. 

Derjenige,  der  täglich  die  Augen-  und  Lidrandentzündungen  und 
die  Ekzeme  unserer  an  Ophthalmia  eczematosa  leidenden  kleineu 
Kranken  zu  behandeln  hat,  findet  immer  wieder  Gründe  für  die 
These,  dass  die  genannten  Prozesse  durch  Infektion  von  aussen  her 
entstehen.  Zunächst  spricht  dafür  die  Beobachtung  gewisser  frischer 
Fälle.  So  kann  man  Fällen  begegnen,  wo  die  Ekzeme  gruppiert  sind 
um  das  an  Ohrenfluss  leidende  Ohr.  So  findet  man  viele  Fälle,  wo 
das  Ekzem  der  Wange  und  des  Lidwinkels  offenbar  in  die  von  den 
Tränen  benetzte  Haut  geimpft  ist.  So  findet  man  bei  lichtscheuen 
Kindern,  die  eine  vomübergeneigte  Haltung  einnehmen,  gerade  die 
Nasenflügel  der  kranken  Seite,  wohin  die  Tränen  abgeflossen  sind, 
ekzematös. 

*)  Behring,  Leitsätze,    Berliner  klin.  Wochenschr.    Nr.  4.   1904. 
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Weiterhin  befestigt  der  Erfolg  der  lokalen  Therapie  und  beson- 
ders die  Natur  der  gebrauchten  Heilmittel ,  welche  als  Antiseptica 
gelten,  jene  Anschauung.  Ich  denke  dabei  nicht  allein  an  die  anti- 
septischen Waschungen  und  Salben,  sondern  vielmehr  an  die  aus- 
trocknenden Mittel,  besonders  die  Pasta  Lassar,  die  oft  einen  so 
augenblicklichen  Erfolg  gibt,  und  an  die  alle  andern  Mitteln  über- 
treflFende  Eeinlichkeit  Die  Beobachtungen  sind  zu  zahlreich  und 
jede  für  sich  zu  unbedeutend,  um  sie  hier  aufzuzählen,  doch  will  ich, 
um  diese  poliklinischen  und  klinischen  Erfahrungen  reden  zu  lassen, 
meine  im  Laufe  der  Jahre  gewonnenen  persönlichen  Eindrücke  wieder- 
geben. Ich  hatte  gelernt,  dass  die  lokalen  Entzündungen  hauptsäch- 
lich durch  eine  skrofulöse  Diathese  ins  Leben  gerufen  werden,  und 
konnte  als  guter  Schüler  also  von  der  lokalen  Therapie  nur  sehr 
wenig  erwarten.  Wie  war  ich  erstaunt,  bei  den  ekzematösen  Eandern 
der  Unteroffiziere,  welche  mir  als  Militärarzt  anvertraut  wurden,  von 
der  vorgeschriebenen  sorgfältigen  Reinigung  und  der  lokalen  Behand- 
lung jedes  einzelnen  Ekzemfleckes  die  schönsten  und  raschesten  Er- 
folge zu  sehen.  Manchmal  sah  ich  nach  der  Heilung  der  Ekzeme 
ohne  allgemeine  Thei'apie  blühend  gesunde  Kinder  vor  mir.  So 
schnell  gehorcht  eine  konstitutionell  bedingte  Krankheit  nicht  einer 
lokalen  Therapie.  Zwar  hätten  die  Rezidive  mich  davor  warnen 
können,  dass  mit  der  Annahme  einer  lokalen  Krankheit  und  einer 
Infektion  von  aussen  her  nicht  alles  gesagt  sei,  doch  sah  ich  so 
viele  Fälle,  wo  die  schlechte  oder  ungeschickte  Wartung  als  Folge 
einer  Pediculosis,  eines  Eczemes  a  frigore,  einer  Masemconjunctivitis 
ausgebreitete  Ekzeme  und  Ophthalmia  eczematosa  hervorgerufen  hatten, 
dass  ich  die  Prädisposition  für  Ekzeme  eher  in  der  Ungeschicklich- 
keit der  Mütter,  als  in  der  Skrofulöse  der  Kinder  finden  zu  können 
glaubte. 

Später  sah  ich  als  Augenarzt  in  Utrecht  viel  mehr  Fälle,  die 
davor  warnten,  die  Erfahrung  früherer  Generationen  einfach  beiseite 
zu  schieben.  Oft  brauchte  ich  die  Hilfe  der  Pflegerin,  um  in  dieser 
Praxis  dasselbe  zu  erreichen,  was  in  der  militärischen  Praxis  die  In- 
struktion der  Mütter  erreicht  hatte.  Auch  sah  ich  viele  Kinder  mit 
dem  von  den  Autoren  beschriebenen  skrofulösen  Habitus  beider  Ty- 
pen, und  ich  schloss  daraus,  dass  die  Alten  diese  Fälle  generaUsiert 
hatten,  mit  Ausserachtlassung  der  zahlreichem  leichten  Fälle,  die 
nur  wegen  Vernachlässigung  der  lokalen  Therapie  nicht  leicht  blieben. 

In  der  Praxis  der  Amsterdamer  Universitäts-Poliklinik,  welche 
zugleich   städtische   Armen-PoUklinik   ist,   wartete    meiner   aber   die 
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Enttäuschung,  dass  im  allgemeinen  meine  lokalen  Mittel  im  Stiche 
liessen  und  ich  genötigt  war,  viele  Fälle  in  Krankenhausbehandlung 
aufzunehmen.  Diese  kUnischen  Fälle,  die  schwersten,  blieben  fortan 
mein  einziges  Beobachtungsmaterial,  und  dieses  war  ganz  entgegen- 
gesetzt dem  Materiale,  mit  welchem  ich  als  Militärarzt  angefangen 
hatte.  Ich  sah  kaum  andere  Fälle  als  solche,  welche  die  unabweis- 
lichen  Zeichen  der  konstitutionellen  Ursache  trugen.  Durch  den  zu- 
fälligen Gang  meiner  Laufbahn  habe  ich  zweimal  ein  einseitiges 
Krankenmaterial  gehabt.  Erst  wurde  mir  der  exogene,  später  der 
endogene  Ursprung  der  Ophthalmie  demonstriert  Diese  meine  Be- 
obachtungen stützen  die  von  Axenfeld  gegebene  Einteilung  der 
ätiologischen  Faktoren.  Die  rückhaltlose  Anerkennung,  dass  in  den 
schweren  Fällen  deutUch  die  Wirkung  innerer  Ursachen  zutage  tritt, 
schUesst  nicht  aus,  dass  wir  auch  der  Lehre,  welche  die  leichtern 
Fälle  geben,  zu  folgen  haben. 

Einen  weitem  Grund  für  den  exogenen  Ursprung  der  Skrofu- 
liden  wird  noch  gefunden  in  der  sehr  oberflächlichen  Lage  der  Erup- 
tionen. Ich  erkenne  an,  dass  wir  auch  an  der  lebenden  Hornhaut 
in  vereinzelten  Fällen  beobachten  können,  wie  eine  unter  (Jer  Ober- 
fläche entstehende  Infiltration  durch  Ausbreitung  nach  vom  zu  einem 
Geschwür  wird,  doch  diese  Fälle  sind  so  selten,  dass  sie  eine  excep- 
tionelle  Erklämng  verlangen  und  die  Regel  nicht  umstossen.  Es 
entspricht  den  herrschenden  Anschauungen  in  der  Pathologie,'  dass 
der  Reiz  zu  diesen  Entzündungen  ein  lebendiges  Virus  sei.  Man 
kann  nicht  verstehen,  warum  ein  von  innen  her  wirkender  Entzün- 
dungsreiz nur  die  Oberfläche  der  Haut  und  Schleimhaut  trifi^  Da- 
gegen ist  diese  Elektion  durch  die  Annahme  einer  von  aussen  her 
wirkenden  Ursache  einfach  erklärt  Bach  hebt  noch  besonders  her- 
vor, dass  die  circumscripten  Efflorescenzen  der  gefässlosen  Hornhaut 
unverkennbar  auf  die  Rolle  äusserer  Reize  hinweisen.  Man  kann 
sich  —  sagt  Bach  —  in  der  Tat  nur  schwer  vorstellen,  wie  es  in 
den  mittlem  Hornhautpartien  zu  einem  Knötchen,  zu  einer  Pustel  auf 
endogenem  Wege  kommen  soll. 

Es  lag  auf  der  Hand  zu  versuchen,  diesen  unterstellten  äussern 
Ursachen  durch  bakteriologische  Untersuchungen  näher  zu  kommen. 
Schon  die  poliklinische  Beobachtung  genügt,  um  den  Tuberkelbacillus 
auszuschliessen.  So  sehen  tuberkulöse  Geschwüre  nicht  aus,  und  so 
schnell  heilen  sie  nicht     Dagegen  fanden  Gifford*),  Boucheron 

')  Gifford,  Mikroorganismen  bei  der  Conj.  eczematosa.  Arch.  f.  Augen- 
heilk.   Bd.  XVI.   1886. 
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und  Duclaux*),  Leber*)  und  Sattler'),  Straub^)  und  Bach*) 
Staphylococcus  pyogenes. 

Leber  und  Sattler  enthielten  sich  des  Schlusses,  dass  die  ge- 
fundenen Mikroben  auch  die  Ursache  der  untersuchten  Entzündungs- 
prozesse wären. 

Die  übrigen  Untersucher  deuteten  ihre  gleichen  Befunde  zu 
gunsten  einer  ursächlichen  Bedeutung  der  Staphylocokken.  Axen- 
feld^)  tut  in  seinem  angezogenen  kritischen  Vortrage  dar,  dass  dieser 
Schluss  voreilig  ist  Er  findet  unter  200  darauf  untersuchten  Kin- 
dern 180  mal  Zeichen  der  Skrofulöse  und  stellt  diese  endogene  Ur- 
sache in  den  Vordergrund  -der  Ätiologie.  Zwar  hat  er  auch  aus 
Phlyktänen  Staphylocokken  gezüchtet,  doch  fand  sich  nach  seiner 
Meinung  eine  zu  kleine  Zahl  von  Mikroben  in  einer  zu  kleinen  Zahl 
von  Fällen,  um  diesen  Staphylocokken  eine  Rolle  als  exogene  Fak- 
toren zuzuweisen. 

Bach  hat  sich  viel  Mühe  gegeben,  um  fehlerfrei  von  frischen 
Phlyktänen  abzuimpfen,  und  findet  dann  in  seiner  zweiten  Serie  (mit 
R  Neu  mann)  in  13  unter  40  Fällen  Staphylocokken.  Er  beweist, 
dass  in  experimentellen  Bindehautgeschwürchen  die  eingebrachten  Er- 
reger sehr  schnell  schwinden,  und  benutzt  die  Tatsache  zur  Erklärung 
der  zahlreichen  negativen  Befunde.  Anfangs  stark  überzeugt  von  der 
Beweiskraft  seiner  Experimente,  spricht  ersieh  später  mit  grösserer  Vor- 
sicht dahin  aus,  dass  die  bakteriologische  Forschi\ng  beim  Menschen 
die  ursächUche  Bedeutung  der  Bakterien  für  die  Genese  der  Er- 
krankung nicht  bewiesen,  aber  deren  Einfluss  wahrscheinlich  gemacht 
haben.  Er  erkennt  die  Axenfeldsche  Einteilung  der  ätiologischen 
Momente  an  und  räumt  der  Skrofulöse  einen  sehr  wichtigen  Platz 
ein.     Es  sei  jedoch  unwahrscheinlich,  jedenfalls  unbewiesen,  dass  die 


^)  Boucheron  et  Duclaux,  Microbes  dans  les  scrofulides  benignes.  Rev. 
mensuelle  des  maladies  de  Tenfance.    Tom.  IV.  1886. 

*)  Leber  und  Sattler,  Die  Bedeutung  der  Bakteriologie  für  die  Augen- 
heilkunde.   Intemation.  Kongress  Heidelberg  1888. 

■)  Straub,  Die  sog.  skrofulösen  Augenentzündungen.  Arch.  f.  Augenheilk. 
Bd.  XXV.  1892. 

*)  Bach,  Bakteriolog.  Untersuch,  über  Keratitis  usw.  v.  Graefe's  Arch. 
f.  Ophthalm.   Bd.  XLI.  2.  1895. 

Bach  und  R.  Neumann,  Arch.  f.  Augenheilk.    Bd.  XXXVII.  1898. 

Bach,  Die  ekzematösen  (skrofulösen)  Augen erkrankungen.    Halle  1899. 

^)  Axenfeld,  Was  wissen  wir  über  die  phlyktänulären  Augen  entzündungen. 
Bericht  der  ophthalm.  Gesellschaft  Heidelberg  1897. 
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Skrofulöse  selbst  endogen  die  Erkrankung  hervorrufe,  sie  wirke  nur 
indirekt,  in  hohem  Grade  prädisponierend  ein. 

Ich  hatte  schon  im  Jahre  1892  in  der  citierten  kleinen  Arbeit 
den  Standpunkt  eingenommen,  dass  für  die  bakteriologische  Unter- 
suchung die  conjunctivalen  und  cornealen  Eruptionen  ein  sehr  schlechtes 
Material  abgeben,  und  dass  die  gleichzeitig  vorkommenden  Ekzeme, 
welche  leichter  für  die  Abimpfung  zugänglich  sind,  für  die  ätiologische 
Forschung  dieselbe  Bedeutung  haben,  wie  die  conjunctivalen  und  cor- 
nealen Efflorescenzen. 

Ich  fand  damals  in  den  serösen  Exsudaten  der  Ekzeme  Staphylo- 
cokken  und  veranlasste  1898  Meyers^),  an  meinem  Amsterdamer 
Material  diese  Untersuchungen  im  grössern  Massstabe  zu  wiederholen. 
Meyers  untersuchte  den  Conjunctivalsack  (also  nicht  die  Phlyktänen 
selbst),  die  Mundhöhle  (Tonsillen),  die  Nase  und  die  Gesichtsekzeme 
mit  folgendem  Resultat: 

öOmal  Auge  41  mal  Staphylocokken  =  82®/o 

34 mal  Rachenhöhle  18 mal             „              =  53"/„ 

40 mal  Nase  30 mal             „              =  75^/« 

39  mal  Gesichtsekzeme  36  mal             „              =  90®/o 

Da  in  vielen  Fällen  die  Zahl  der  in  Plattenkulturen  (aus  einer 
Ose)  gewachsenen  Kolonien  sehr  gross  war,  lag  der  Schluss  nahe, 
die  gefundenen  Bakterien kulturen  als  Ui'sache  der  Ekzeme  zu  be- 
trachten. Doch  ging  Meyers  nicht  weiter  als  bis  zu  der  Behauptung, 
dass  diei  Anwesenheit  einer  grossen  Zahl  pathogener  Mikroben  nicht 
ohne  Bedeutung  sein  kann  für  den  Krankheitsverlauf.  Zu  einer  voll- 
ständigen Beweisführung  fehlen  besonders  die  Kontrollbeobachtungen. 
Wie  gestaltet  sich  bei  einer  nach  derselben  Methode  vorgenommenen 
Untei-suchung  die  Staphylocokkenflora  in  dem  normalen  Conjunctival- 
sacke?  Wie  ist  die  Bevölkerung  des  Conjunctivalsackes  in  Augen, 
die  aus  andern  Gründen  gerötet  und  lichtscheu  sind?  Auf  diese 
Fragen  hat  hauptsächhch  van  Haaften*)  eine  Antwort  zu  geben 
versucht  in  den  Untersuchungen,  welche  er  in  meinem  Laboratorium 
vornahm.  Er  impfte  mit  einer  Pasteurschen  Pipette  in  möghchst 
uniformer  Weise  aus  dem  Conjunctivalsack  ab,  goss  Gelatineplatten 
und  zählte  die  gewachsenen  Staphylocokkenkulturen.  Folgende  kleine 
Tabelle  enthält  das  Hauptresultat  der  Arbeit: 


*)  Meyers,  Das  Vorkommen  von  Staphylococcus  bei  den  skrofulösen  Ent- 
zündungen.   Dissert.  Amsterdam  1898. 

*)  A.  W.  van  Haaften,  Over  de  beteekenis  der  staphylococcen  voor  het 
ontstaan  der  Ophthalmia  scrofulosa  s.   eczematosa.    Dissert.  Amsterdam  1903. 
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51  ekzematöse  Augen         45  normale  Augen  40  irritierte  Augen 

20  mal  keine  Staphylo^      30  mal  keine  Staphyloc.     27  mal  keine  Stapbyloc. 

3  mal  einzelne      ,y  9  mal  einzelne      ,y  3  mal  einzelne      „ 

23 mal  >  5  „  6  mal  >  5  „  5mal>5  „ 

14mal>40         „  2mal>40  „  0mal>40  „ 

Aus  diesen  Ziffern  geht  hervor,  dass  im  Conjunctivalsack  der 
kleinen  Kranken  mit  sog.  skrofulösen  Entzündungen  in  zwei  Dritteln 
der  Fälle  Staphylocokken  gefunden  wurden,  während  in  den  Kontroll- 
augen, irritiert  und  nicht  iiritiert,  nur  bei  einem  Drittel  der  Fälle  der- 
selbe Befund  erhoben  wurde.  Obendrein  war  nur  in  zwei  der  Kon- 
trollfälle die  Zahl  der  gefundenen  Staphylocokken  einigermassen  be- 
deutend; dasselbe  war  aber  in  mehr  als  einem  Drittel  der  ekzema- 
tösen Augen  der  Fall.  Doch  waren  diese  Fälle  meist  leichter  Natur 
mit  wenigen  Geschwürchen,  wie  sie  sich  gerade  in  der  Poliklinik  ein- 
fanden, ohne  Rücksicht  darauf,  ob  die  Geschwürchen  frisch  oder 
schon  in  Heilung  begriffen  waren.  Es  wurde  nicht  von  den  Phlyk- 
tänen, sondern  aus  der  untern  Übergangsfalte  geimpft 

Meyers,  der  aus  dem  serösen  Exsudate  unter  der  Ekzemkruste 
impfte,  war  in  dieser  Hinsicht  in  weitaus  besserer  Lage  und  fand  in 
90*/o  der  Fälle  in  den  Ekzemen  Staphylocokken.  Er  zählte  die  auf- 
gekommenen Kulturen  nur  in  elf  Fällen  und  fand  in  dem  mittels 
kapillärer  Pipette  entnommenen  Exsudattropfen  1x8,  1x13,1x40, 
1x45,  1x70  und  fünfmal  unzählige  Staphylocokkenkulturen.  Das 
sind  schon  sprechende  Zahlen,  besonders  wenn  man  nicht  vergisst, 
das  die  Ekzeme  und  die  Augenphlyktäne  zwar  nicht  für  den  Augen- 
arzt, aber  doch  ätiologisch  genommen  gleichwertig  sind. 

Sieht  man  sich  in  der  dermatologischen  Literatur  um,  so  findet 
man  zwar  wichtige,  aber  keine  entscheidenden  Tatsachen.  Die  para- 
sitäre Natur  des  Ekzems  ist  von  Unna  zuerst  ganz  allgemein  ange- 
nommen worden,  ßockhart*),  Sabouraud*),  Scholtz  und  Raab^) 
stimmen  ihm  bei.     Auch  Kreibich*),   Veillon*),  Jadassohn  und 

*)  Rock  hart,  Über  die  Ätiologie  des  Impetigo.  Zeitschr.f.prakt.Derm.  1887. 

Bockhart,  Über  die  parasitäre  Natur  des  Ekzems  und  über  das  Staphylo - 
toxinekzem.   Ibid.  1901. 

')  Sabouraud,  Etüde  clinique  et  bacteriol.  de  l'impetigo.  Annal.  de  der- 
matologie.  1900. 

')  Scholtz  und  Raab,  Sur  la  nature  parasitaire  de  Teczema.  Annal.  de 
dermatologie.  1900. 

*)  Kreibich,  Sur  la  nature  parasitaire  des  eczemas.  Annal.  de  dermato- 
logie. 1900. 

*)  Veillon,  Recherches  bact^riologiques  sur  l'eczema,  Annal.  de  derma- 
tologie. 1900. 
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Frederic  ^)  fanden  Mikroben  und  zwar  alle  Staphylocokken  oder  von 
den  bekannten  gelben  Eitercokken  vorläufig  nicht  zu  trennende  Kul- 
turen. Sabouraud  und  Scholtz-Raab  fanden  ausserdem  Strepto- 
cokken.  Nicht  alle  Autoren  aber  nehmen  an,  dass  die  Staphylo- 
cokken auch  die  Ursache  des  Ekzems  seien.  Kreibich  und  Veillon 
finden  die  jüngsten  Ekzembläschen  steril  und  betrachten  deshalb  die 
Staphylocokkeninfektion  als  sekundär.  Sabouraud,  der  ebenso  wie 
Scholtz-Raab  und  Bockhart  warm  für  die  ätiologische  Bedeutung 
der  gefundenen  Mikroben  eintrat,  bestätigt  die  Beobachtungen  Krei- 
bichs  und  Veillons  und  wird  stutzig.  Bockhart  lässt  sich  da- 
durch nicht  beirren.  Auch  er  gibt  zu,  dass  die  jüngsten  Bläschen 
mit  klarem  Inhalt  oft  steril  sind,  doch  schreibt  er  sie  der  serotakti- 
schen Wirkung  von  Toxinen  aus  benachbarten  bakterienführenden 
Pusteln  zu. 

Ein  zweiter  wichtiger  Punkt  in  der  dermatologischen  Literatur 
ist  die  Unterscheidung  zwischen  Impetigo  und  Ekzem.  Man  wird 
bei  der  Lektüre  im  allgemeinen  zu  der  Annahme  geführt,  dass  die 
Ausschläge  unserer  skrofulösen  Kinder  nicht  zum  Ekzem,  sondern 
zum  Impetigo  gerechnet  werden  müssen,  und  das  wäre  von  grosser 
Bedeutung,  da  auch  die  Gegner  der  Staphylocokkentheorie  die  In- 
fektiosität des  Impetigo  zugeben.  Soweit  diese  Literatur  eine  all- 
gemeingültige Meinung  enthält,  kann  man  sagen,  dass  nach  den 
citierten  Arbeiten  zum  Ekzem  sich  Impetigo  gesellen  kann,  und  dass 
dieses  Impetigo  die  Folge  der  (primären  oder  sekundären)  Bakterien- 
wucherung ist,  welche  im  reifenden  Ekzem  stattfindet.  Die  anato- 
mische Beschreibung  des  Impetigo  verlangt  aber  im  allgemeinen  — 
es  gibt  Ausnahmen  (Sabouraud)  — ,  dass  hier  oder  dort  Bläschen 
mit  purulentem  oder  wenigstens  trübem  Inhalt  vorhanden  sind.  Das 
braucht  aber  bei  den  skrofulösen  Kindern  keineswegs  der  Fall  zu 
sein.  Vielmal  findet  mau  nur  das  honigartige,  klare,  an  Staphylo- 
cokken reiche  Exsudat.  Die  in  einigen  Arbeiten  durchschimmernde 
Meinung,  dass  nur  das  trübe  Exsudat,  die  Pustel  von  den  Staphylo- 
cokken herrührt,  ist  falsch. 

Drittens  hat  man  zu  rechnen  mit  Bockharts  künsthchen  Ek- 
zemen, welche  durch  Bakteriengifte  hervorgerufen  werden.  Er  unter- 
scheidet zweierlei  Gifte.  Das  Staphylotoxin,  welches  in  den  Piltraten 
der  Staphylocokken-Bouillonkulturen  enthalten  ist,  ruft  auf  der  mensch- 


*)  Jadassohn,  Rapport  sur  Teczema.    4.  Congräs  de  dermatologie.     1900. 
Fröderic,  Zur  Ekzemfrage.     Münch.  med.  Wochenschr.    Nr.  38.  1901. 
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liehen  Haut  Ekzem  hervor  und  zwar  für  sich  allein  ohne  Beteiligung  der 
Staphylocokken.  Das  in  den  Staphylocokkenleibern  enthaltene  Gift, 
Staphyloplasmin,  erregt  auf  der  menschlichen  Haut  Eitererkraukungen, 
Impetigo,  Furunkel  usw. 

Viertens  wird  von  allen  angenommen,  dass  die  normale  Haut 
Staphylocokken  enthält.  Das  geht  zunächst  aus  der  Untereuchung 
der  normalen  Haut  selbst  hervor,  zweitens  auch  aus  der  bakteriolo- 
gischen und  histologischen  Untersuchung  des  durch  chemische  Mittel 
künstlich  hervorgerufenen  Ekzems  (Sabouraud,  Bockhart).  Dabei 
erscheinen  anfangs  sterile  Bläschen,  die  später,  ohne  geöffnet  zu  sein, 
Staphylocokken  enthalten.  Auch  das  Staphylotoxin  Bockharts  be- 
lebte in  dieser  Weise  präexistierende  Staphylocokken. 

Ich  bin  ebensowenig  wie  Bochhart  geneigt,  die  parasitäre 
Theorie  des  Ekzems,  besonders  des  Ekzems  der  Skrofulösen,  aufzu- 
geben wegen  der  konstatierten  SteriUtät  der  jüngsten  Ekzembläscheu. 
Der  Bakterienkultur  kommt  in  dieser  Frage  nicht  ausschliesslich  die 
Entscheidung  zu. 

Die  klinische  Erfahrung  liefert  reichliche  Gründe  für  die  para- 
sitäre Theorie  und  findet  auch  zum  Teil  an  der  bakteriologischen 
Untersuchung  eine  Stütze.  Es  bleibt  ja  die  Möglichkeit  noch  übrig, 
dass  die  jungen  Bläschen  mit  klarem  Inhalt  doch  infiziert  sind,  wenn 
auch  die  Kultur  nicht  gelingt.  Es  ist  eher  wahrscheinlich,  dass  die 
geschlossen  gebhebenen,  bakteriem^eichen,  trüben  Bläschen  nicht  von 
aussen,  sondern  von  innen  her  infiziert  worden  sind.  Dann  haben 
sie  aber  die  Staphylocokken  auch  im  frühern  klaren  Stadium  schon 
enthalten.  Es  kann  auch  sein,  dass  in  einem  Teil  der  Bläschen  die 
Bakterien  durch  das  Serum  getötet  werden.  Dann  müsste  man  auch 
sterile  Bläschen  finden,  die  doch  von  den  präexistierenden  Staphylo- 
cokken ins  Leben  gerufen  sind.  Endlich  sei  noch  hervorgehoben, 
dass  für  die  skrofulösen  Ekzeme  die  Sache  noch  einfacher  liegen 
kann,  da  hier  neben  den  in  der  Haut  schlummernden  Staphylocokken 
auch  die  auf  den  Schleimhäuten  unter  günstigem  Bedingungen  ver- 
kehrenden Staphylocokken  als  Quelle  der  Infektion  angesehen  werden 
können. 

Ich  will  jetzt  skizzieren,  wie  durch  die  Annahme,  dass  die  Sta- 
phylocokken, oder  wenigstens  präexistente  Haut-  und  Schleimhaut^ 
bakterien  die  nächste  Ursache  der  Entzündung  sind,  das  Krankheits- 
bild der  skrofulösen  Ekzeme  erklärt  werden  kann. 

Zunächst  muss  es  auffallen,  dass  die  Ekzeme  an  Orten  entstehen, 
welche  aus  irgend  welchem  Grunde  feucht  gehalten  werden,  an  den 
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Mundwinkeln,  wo  der  Zahnreiz  den  Ptjalismus  noch  begünstigen 
kann,  an  den  Lidrändem,  welche  von  den  Tränen  befeuchtet  wer- 
den, an  der  Oberlippe,  wo  das  herabfliessende  Nasensekret  im  Ver- 
laufe eines  Schnupfens  zur  Befeuchtung  dient,  am  Rande  des  Nasen- 
loches, welches  fortwährend  mit  Tränen  benetzt  wird,  wenn  die  licht- 
scheuen Kinder  ihre  vomübergebeugte  Haltung  einnehmen,  auf  dem 
behaarten  Kopfe  und  hinter  den  Ohren  bei  schwächhchen  Kindern, 
die  nachts  am  Kopfe  schwitzen,  endlich  bei  Kindern  mit  Ohrenaus- 
fluss  am  vom  Sekrete  befeuchteten  Ohrläppchen.  Die  befeuchteten 
Stellen  werden  durch  die  Maceration  der  Homschicht  für  die  Mikro- 
ben zugänglich,  und  die  bereits  am  Orte  befindUchen  erhalten  den 
feuchten  Boden,  welchen  sie  zu  ihrer  Vermehrung  brauchen.  Eine  sorg- 
same Mutter  und  eine  erfahrene  Pflegerin  lassen  es  nicht  dazu  kom- 
men, dass  die  Mikroben  festen  Fuss  fassen.  Wo  diese  günstigen 
Umstände  fehlen,  wachsen  die  Mikroben  in  den  Efflorescenzen,  die 
Zahl  der  Infektionserreger  nimmt  zu  und  durch  Kratzen,  Tränen- 
träufeln wird  die  Gelegenheit  zu  weiterer  Infektion  hervorgerufen. 

Von  den  skrofulösen  Erscheinungen  an  den  Tonsillen  und  den 
Rachenmandeln  will  ich  nur  kurz  sprechen.  Meyers  hat  (loc.  cit) 
die  Bakterienbevölkerung  der  Tonsillen  und  der  hintern  Pharynxwand 
untersucht  und  bei  34  Augenkranken  mit  Schwellung  der  adenoiden 
Organe  18 mal  (d.  i.  o'S^Iq)  Staphylocokken  gefunden.  Bei  fünf  Skro- 
ftdösen  mit  normalem  Pharynx  fand  er  4  mal  Staphylocokken.  In  zehn 
Fällen  mit  adenoiden  Vegetationen  und  hypertrophischen  Tonsillen 
zählte  er  die  aus  einer  Ose  gewachsenen  Staphylocokkenkulturen  und 
fand  einmal  10,  dreimal  40,  einmal  50  und  fünfmal  unzählbare  Sta- 
phylocokken. Diese  Zahlen  sprechen  zu  gunsten  der  Annahme,  dass 
die  Staphylocokken  mit  der  Entstehung  des  Prozesses  etwas  zu  tun 
haben.  Es  kann  die  Schwellung  der  lymphoiden  Organe  eine  Reak- 
tion gegen  die  Staphylocokkengifte  sein.  Die  Schwellung  kann  ihrer- 
seits wieder  durch  die  Bildung  toter  Räume  und  die  Begünstigung 
einer  Stagnation  der  Sekrete  das  Wachstum  der  Staphylocokken 
fördern. 

Was  die  Augen  selbst  betriflft,  so  wird  hier  der  Prozess  gewöhn- 
lich durch  eine  Blepharitis  eingeleitet  Wenn  vom  Lidrande  aus  dei* 
Conjunctivalsack  mit  Bakterien  geimpft  wird,  dann  wird  dadurch  noch 
keine  Infektion  des  Auges  bedingt.  Der  normale  Tränenstrom  und 
der  Lidschlag  sind  vorzügHche  Abwehrmittel,  welche  auf  mechani- 
schem und  chemischem  Wege  den  in  den  Conjunctivalsack  gelangten 
Bakterien  entgegen  arbeiten.  Bekannthch  findet  die  skrofiilöse  Augen- 
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entzündung  fast  ohne  Ausnahme  zuerst  am  Limbus  conjunctivae  et 
corneae  festen  Fuss.  Diese  eigentümliche  Lokalisation  kann  erklärt 
werden  durch  die  Annahme,  dass  in  der  Binue  zwischen  Cornea  und 
Sklera,  welche  durch  den  Unterschied  in  der  Elrümmung  dieser  beiden 
Häute  entsteht,  mit  Bakterien  und  Toxinen  beladenen  Tränen  stag- 
nieren. Gifford  hat  diese  Erklärung  1886  zuerst  ausgesprochen 
mit  den  Worten:  '„die  Ursache  des  häufigen  Auftretens  am  Limbus 
kann  darin  liegen,  dass  die  dort  bestehende  Binne  die  Ansammlung 
der  Pilze  begünstigt". 

Wenn  man  die  skrofulös  entzündeten  Augen  bei  bestem  Tages- 
licht untersucht  und  dabei  das  Fensterbildchen  in  jedem  Falle  über 
dem  ganzen  Sklerocomealrande  gleiten  lässt,  kommt  man  dazu,  zwei 
Perioden  in  der  Entzündung  zu  unterscheiden,  welche  vom  Standpunkte 
der  Infektionstheorie  als  die  Periode  der  chemischen  Läsion  durch  Toxine 
und  die  Periode  der  Bakterieninvasion  aufgefasst  werden  können. 

Die  jüngsten  Veränderungen  sind  eine  leichte  Schwellung  des 
Bindehautsaumes  und  eine  Rauhigkeit  der  Oberfläche  des  angren- 
zenden  Hornhautsaumes.  Bisweilen  findet  man  auf  dem  gequollenen 
Bindehautsaum  eine  einzige  Beihe  äusserst  feiner  Bläschen.  Die 
Rauhigkeit  des  Homhautepithels  entsteht  durch  überaus  feine  Fur- 
chen, die  in  verschiedenen  Richtungen  durch  die  Oberfläche  des  Epi- 
thels gezogen  sind.  Sie  ist  leicht  zu  unterscheiden  von  der  Rauhig- 
keit bei  der  Quellung  der  tiefem  Homhautschichten  (Keratitis  paren- 
chymatosa,  Honihautödem),  die  durch  die  Bildung  sehr  gleichmässig 
verteilter  kleiner  Höcker  auf  der  Homhautoberfläche  entsteht  Diese 
letzte  Rauhigkeit  wird  mit  Recht  mit  der  des  russischen  Leders  ver- 
glichen (chagriniert).  Ich  bin  gewohnt,  die  erste  zu  vergleichen  mit 
dem  sog.  Eisglas,  woraus  gewisses  billiges  Ziertrinkgeschirr  gemacht 
wird.  Dabei  leidet  das  Epithel  nur  in  den  obersten  Schichten,  wie 
der  negative  Ausfall  der  Fluorescinprobe  beweist.  In  den  leichten 
Fällen  der  Entzündung  kommt  es  nicht  weiter  als  zu  diesen  gering- 
fügigen Änderungen.  Sobald  das  Auge  Pflege  erfährt,  werden  die 
betreflfenden  Teile  bald  wieder  normal. 

In  seltenen  Fällen  mit  unzweifelhaftem  skrofulösem  Habitus 
kann  diese  sehr  leichte  Abweichung  von  der  Norm  trotz  guter  Pflege 
wochenlang  bestehen  bleiben.  In  den  meisten  Fällen  bilden  die  be- 
schriebenen Veränderungen  den  Boden  für  die  typischen  Efflorescenzen 
der  skroftdösen  Entzündung,  meistens  Papeln  und  kleine  Geschwüre, 
selten  grössere  Bläschen.  Gemäss  dem  Gedankengang  der  Infektions- 
theorie entstehen  diese  Eruptionen  als  Folgen  einer  Impfung  in  dem 
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von  den  Toxinen  vorbereiteten  Gebiete.  Ich  habe  von  Zeit  zu  Zeit 
die  schönsten  Bläschen  gesehen.  Meistens  sieht  man  kleine  Geschwüre, 
und  nicht  selten  hat  es  den  Anschein,  als  ob  diese  Gebilde  aus  Papeln 
hervorgegangen  sind.  Mikroskopisch  hat  man  meistens  Papeln  ge- 
funden, nur  Michel  fand  Bläschen.  Da  die  Bläschen  selten  zu  sein 
scheinen,  hat  man  es  abgelehnt,  diese  Eruptionen  auf  der  Conjunctiva 
als  ekzematös  anzuerkennen  (Axenfeld).  Das  scheint  mir  doch  zu 
viel  verlangt.  Klinisch  gehen  Hautekzeme  so  regelmässig  mit  unsem 
Conjunctival-  und  Homhauteruptionen  zusammen,  dass  man  die 
gleiche  Natur  für  beide  annehmen  muss.  Man. darf  nicht  erwarten, 
dass  der  gleiche  Prozess  anatomisch  das  nämliche  Resultat  liefert 
auf  der  mit  einer  Hornhautschicht  bekleideten  Haut  und  auf  der 
Schleimhaut  des  Auges.  Für  diese  Frage  ist  die  histologische  Unter- 
suchung der  von  ßockhart  mit  Staphylotoxin  hervorgerufenen  arti- 
liziellen  Ekzeme  sehr  lehrreich.  Im  Bereiche  der  entstandenen  Papeln 
war  ein  Ödem  der  Papillarkörper  vorhanden,  ein  parenchymatöses 
Ödem  eines  Teiles  der  Epidermiszellen  und  ein  interepitheliales  Ödem 
der  Epidermis.  Er  betrachtet  diese  Papel  als  ein  unvollendetes,  nicht 
fertig  gewordenes  Ekzembläschen.  Man  könnte  die  conjunctivalen 
Papeln  in  derselben  Weise  auffassen.  Es  scheint  mir  aus  diesen 
Gründen  Homers  von  vielen  acceptierte  Vorschlag,  für  unsere 
Eruptionen  den  Namen  Conjunctivitis  et  Keratitis  eczematosa  anzu- 
nehmen, sehr  plausibel.  Ich  glaube,  dass  es  Fälle  gibt,  wo  der  Ent- 
zündung nicht  Skrofulöse  zu  Grunde  liegt.  Für  diese  tut  die  H  o  rn  er  sehe 
Bezeichnung  am  meisten  not.  Meistens  wird  zwar  die  Affektion  als 
Ophthalmia  scrofulosa  genügend  und  richtig  charakterisiert  Die  innere 
Ursache  kommt  dann  in  dem  Namen  zum  Ausdruck.  Doch  ist  es» 
vielleicht  sogar  für  die  Behandlung  wichtig,  dass  die  äussere  Ursache 
im  Namen  wieder  zu  finden  ist  Dann  wird  auf  die  Notwendigkeit 
der  lokalen  Therapie  hingewiesen,  während  die  andere  Bezeichnung 
eher  dazu  führt,  die  Hände  in  den  Schoss  zu  legen. 

Zusammenfassend  zählen  wir  folgende  Gründe  auf,  welche  für 
den  ektogenen  Ursprung  der  Phlyktäne,  für  die  Infektion  von  aussen 
her  das  Wort  reden: 

1.  Bei  den  Augenekzemen  werden  im  Conjunctivalsack  patho- 
gene  Bakterien  gefunden  in  einer  Prozentzahl  von  Fällen,  welche 
doppelt  so  gross  ist  als  die  Prozentzahl  bei  normalen  Augen  und  bei 
den  Augen,  welche  aus  irgend  welchem  andern  Grunde  irritiert  sind. 

2.  Die  pathogenen  Mikroben  werden  in  den  ekzematösen  Augen 
in  viel  grösserer  Zahl  angetroffen,  als  in  den  Kontrollaugen. 
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Die  Ausnahmen  von  der  unter  1  und  2  formulierten  Regel  werden 
genügend  erklärt  durch  die  Methode  der  Untersuchung,  welche  keines- 
wegs in  jedem  Falle  den  günstigsten  Moment,  um  ätiologisch  vdch- 
tige  Mikroben  im  Conjunctivalsack  zu  finden,  suchte. 

3.  Bei  den  Hautekzemen,  welche  die  Augenekz^me  begleiten, 
doch  der  Untersuchung  besser  zugänglich  sind,  werden  mit  noch 
grösserer  Sicherheit  Kulturen  von  Staphylocokken  angetroffen. 

4.  Es  ist  möglich,  fussend  auf  der  Annahme,  dass  auf  der  nor- 
malen Haut  und  Schleimhaut  befindliche  pathogene  Mikroben  die 
äussern  Ursachen  der  Krankheit  sind,  die  Efflorescenzen,  ihr  Vor- 
kommen und  ihre  Lokalisation  zu  erklären. 

5.  Die  praktische  Erfahrung  bezüglich  der  Lokalisation  der 
Ekzeme,  ihrer  Ausbreitung  und  ihrer  Empfindlichkeit  für  lokal  an- 
gewandte Heilmittel  spricht  für  den  ektogenen  Ursprung,  am  deut- 
lichsten in  den  leichten  Fällen,  auch  noch  in  den  schwereren. 

6.  Die  oberflächliche  Lage  der  Efflorescenzen  befürwortet  den 
ektogenen  Ursprung. 

Ich  füge  jetzt  noch  hinzu: 

7.  Wenn  man  genau  darauf  acht  gibt,  wird  man  bei  den  mei- 
sten Fällen  von  Conjunctivitis  den  Conjunctival-  und  Cornealsaum  an 
derselben  Stelle  affiziert  finden,  wie  bei  der  skrofulösen  Augenent- 
zündung. Es  ist  ja  allgemein  bekannt,  dass  eine  Conjunctivitis  die 
Ursache  von  Bandgeschwüren  der  Cornea  und  Conjunctiva  sein  kann. 
Zwar  kommt  es  in  den  meisten  Fällen  nicht  so  weit  und  findet  man 
nur  die  leichten  Anfänge,  die  als  chemische  Läsionen  aufgefasst 
werden  müssen,  und  die  bei  einigermassen  guter  Pflege  bald  spurlos 
vorübergehen.  Es  ist  für  die  Auffassung  der  skrofulösen  Entzündung 
von  grosser  Wichtigkeit  festzustellen,  dass  auch  Conjunctivitiden  rein 
äussern  Ursprunges  dieselben  Abschnitte  von  Conjunctiva  und  Cornea 
in  analoger  Weise  bedrohen,  wie  die  Skrofulöse. 

Dr.  van  der  Spil  teilte  mir  mit,  dass  in  Indien  die  feinen  Schutz- 
blätter einer  gewissen  Frucht  vielfach  als  Corpora  aliena  in  den  Con- 
junctivalsack geraten,  und  dass  diese  Fremdkörperchen  gewöhnlich  an 
der  Corneoskleralgrenze  angetroffen  werden.  Die  Prädilektion  äusserer 
Einflüsse  für  diese  Stelle  wird  auch  durch  diese  Beobachtung  illustriert 

Im  Gegensatz  aber  zu  den  ausschliesslich  durch  äussere  Beize 
hervorgerufenen  Prozessen  unterscheiden  sich  die  skrofulösen  durch 
ilire  Hartnäckigkeit  und  Neigung  zu  Bezidiven. 

Es  müssen  andere  begünstigende  Momente  hinzukommen,  soll 
die  Infektion  von  aussen  her  festen  Fuss  fassen  können. 

▼.  QrMfc'ii  Archiv  fOr  Ophthalmologie.  LX.  1.  11 
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Die  klinische  Beobachtung  der  schwersten  Fälle  zeigt,  dass 
wenigstens  für  diese  die  Tuberkulose  als  das  gesuchte  begünstigende 
Moment  angesehen  werden  kann.  Es  wäre  unnötig,  hier  meine  darauf 
bezüglichen  Beobachtungen  aufzuzählen.  Axeufeld  sagt  in  seiner 
citierten  Arbeit,  dass  er  in  80*/o  der  Fälle  von  phlyktänulärer  Ent- 
zündung Zeichen  der  Skrofiilose  gefunden  habe,  das  sind  praktisch 
meistens  Zeichen  der  Tuberkulose.  Jeder  Augenarzt  hat  bei  seinen 
kleinen  Patienten  Halsfisteln,  Knochentuberkulose,  Gelenktuberkulose 
gesehen.  Com  et  und  Ponfick  unterscheiden  pyogene,  tuberkulöse 
und  gemischte  Skrofulöse.  Die  letzte  Gruppe  enthält  also  die  hier 
hervorgehobenen  Fälle. 

Nachdem  früher,  wie  mitgeteilt,  meine  Aufmerksamkeit  besonders 
auf  die  äussern  Ursachen  gerichtet  war,  wurde  ich  zum  ersten  Mal 
durch  drei  auf  einmal  in  der  Klinik  anwesende  äusserst  hartnäckige 
Fälle  belehrt,  dass  die  Erklärung  für  die  Hartnäckigkeit  in  der  zu- 
gleich vorhandenen  Tuberkulose  zu  suchen  sei.  Einmal  darauf  auf- 
merksam geworden,  fand  ich  in  der  Erinnerung  an  frühere  Fälle  und 
bei  weitern  Beobachtungen  mehr  als  hinreichenden  Grund,  um  meine 
klinische  Erfahrung  in  dem  Satze  zu  resümieren,  dass  die  hartnäckig- 
sten, guter  Pflege  in  der  Klinik  trotzenden  Fälle  alle  früher  oder 
später  in  irgend  welchem  Körperteile  eine  Tuberkulose  manifest  wer- 
den lassen. 

Bei  Heubner  finde  ich  eine  willkommene  Bestätigung  dieser  An- 
nahme in  der  Mitteilung,  dass  er  noch  nie  ein  Kind  mit  reiner 
Skrofulöse  seziert  habe,  wo  er  nicht  Tuberkulose  der  Bronchialdrüsen 
gefunden  hätte,  und  zweitens,  dass  er  zuweilen  bei  Kindern,  die  an 
zweifelloser  Tuberkulose  leiden,  ganz  plötzlich  skrofulöse  Symptome 
sich  entwickeln  sah. 

Man  kann  sich  in  verschiedener  Weise  das  Zusammengehen  der 
Staphylocokken-  und  der  Tuberkelbacilleninfektion  denken.  Die  von 
den  Staphylocokken  gesetzte  Haut-  oder  Schleimhautaffektion  kann 
die  Zugangspforte  für  die  Tuberkelbacillen  sein.  Ponfick  hat  eine 
Anzahl  von  Fällen  gesammelt,  wo  dieser  Zusammenhang  tatsächlich 
gefunden  wurde.  Die  klinische  Erfahrung  zwingt  aber,  diese  Fälle  als 
Ausnahme  zu  betrachten.  Wenn  man  auch  nach  Cornets  umfang- 
reichen Tierexperimenten  nicht  verlangen  darf,  dass  an  der  Eingangs- 
pforte der  Tuberkelbacillen  tuberkulöse  Prozesse  in  khnisch  wahrnehm- 
barem Umfang  bestehen,  so  wird  doch  meistens  die  Beobachtung  der 
Kranken  zu  der  Annahme  führen,  dass  erst  die  Tuberkulose  vorhanden 
war  und  später  die  Haut- und  Schleimhautaffektionen  hinzugekommen  sind. 
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Zweitens  ist  die  Annahme  möglich,  dass  die  Staphylocokken« 
und  TuberkelbadUeninvasion  die  nämliche  Ursache  haben.  Das  ist 
Cornets  Standpunkt,  wie  ans  seiner  oben  wiedergegebenen  Einteilung 
hervorgeht.  Die  geheimnisvolle  Skrofulöse  schaffe  für  beide  Mikroben 
günstige  Bedingungen.  Hier  sehen  wir  sofort  die  schwächste  Seite 
des  Cornetschen  Schemas.  Warum  werden  überhaupt  die  pyogene 
äussere  Krankheit  und  die  tuberkulöse  innere  Krankheit  in  einem 
Bilde  vereinigt?  Die  Einheit  der  Skrofulöse  hätte  deutlich  dargetan 
sein  müssen,  bevor  eine  Einteilung  in  so  heterogene  Gruppen  gerecht« 
fertigt  gewesen  wäre.  Wissenschaftlich  kann  man  die  Skrofulöse  als  ge- 
meinsame Ursache  dieser  Formen  kaum  einstellen,  da  bis  jetzt  und 
gerade  in  diesem  Zusammenhang  das  Wort  Skrofulöse  wissenschaftlich 
nichts  sagt.     Man  kann  mit  diesem  Worte  nichts  erklären. 

Die  dritte  Auffassung,  dass  die  versteckte  Tuberkulose  die  pyo- 
genen  Entzündungen  begünstigt,  ist  für  die  Fälle,  wo  beide  an  einem 
Individuum  vorkommen,  die  naheUegende  und  hat  den  Vorteil,  dass 
sie  eine  einheitliche  Auffassung  der  Skrofulöse  erraögUcht 

Sie  wird  dem  Beobachter  aufgedrängt,  der  Wochen  und  Monate 
vergebens  gekämpft  hat,  um  einer  skrofulösen  Entzündung  Herr  zu 
werden,  und  nun  endUch  hier  oder  dort  einen  tuberkulösen  Prozess 
zutage  treten  sieht  Das  war  also  des  Pudels  Kern!  Wenn  man 
einmal  angenommen  hat,  dass  die  vorher  latente,  jetzt  manifest  ge- 
wordene Tuberkulose  in  bestimmten  Fällen  die  Ursache  des  ungün- 
stigen Verlaufes  gewisser  lokaler  Entzündungen  war,  dann  kommt 
man  dazu,  auch  in  den  andern  Fällen  skrofulöser  Entzündung  eine 
tuberkulöse  Grundlage,  sei  es  diesmal  eine  latente  Tuberkulose,  an- 
zunehmen. Das  geht  dahin,  dass  man  auf  die  pyogene  Form  der 
Skrofulöse  hypothetisch  überträgt,  was  für  die  Mischform  durch  Be- 
obachtung befestigt  war.  Der  grösste  B«iz  dieser  Hypothese  ist,  dass 
sie  dem  Postulate  der  Klinik,  eine  einheitliche  Erklärung  für  alle 
Fälle  der  Skrofulöse,  genügen  kann. 

Die  Trennung  der  pyogenen  und  tuberkulösen  Fälle  muss  hinaus- 
gehen auf  eine  Trennung  in  zwei  Krankheitsbilder.  Dagegen  wider- 
setzt sich  aber  unsere  klinische  Ahnung.  Jetzt  werden  alle  Fälle  als 
tuberkulös  betrachtet  In  den  Fällen  der  gemischten  Skrofulöse  gilt 
die  Tuberkulose  als  die  Ursache  einer  Dyskrasie,  welche  die  Ein- 
-wirkung  der  pyogenen  Mikroben  begünstigt.  In  den  Fällen  der  pyo- 
genen Skrofulöse  wird  dieselbe  Dyskrasie   hypothetisch  angenommen. 

Zur  nähern  Erhärtung  dieser  Hypothese  wäre  es  notwendig,  ex- 
perimentall darzutun,  dass  im  Körper  eines  tuberkulösen  Tieres  die 

11* 
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pyogenen  Mikroben  eine  grössere  Pathogenität  besitzen.  Klinisch 
kann  man  dafür  die  bekannten  sekundären  Infektionen  der  Lunge 
und  der  Fistel  anführen.  Es  bedarf  einer  experimentellen  Behand- 
lung dieser  Frage.  Van  Haaften  hat  in  meinem  Laboratorium 
einige  vorläufige  Versuche  vorgenommen,  die  über  Erwartung  günstig 
ausgefallen  sind,  jedoch  für  die  Entscheidung  einer  so  wichtigen 
Frage  weder  genügend  an  der  Zahl,  noch  genügend  variirt  sind. 
Augenblicklich  fehlt  mir  der  Raum  und  die  Zeit,  um  diese  Versuche 
fortzusetzen. 

Auch  ohne  diese  experimentelle  Kontrolle  hat  die  Hypothese 
Bestehensrecht,  da  sie  eine  grosse  Zahl  von  klinischen  Wahrheiten 
aufnimmt  und  ermöghcht,  die  verschiedenen  Formen  der  Skrofulöse 
aus  einem  gemeinschaiUichen  Gesichtspunkte  zu  betrachten. 

Bevor  man  jedoch  von  der  Erklärung  der  Skrofulöse,  welche 
aus  dieser  Hypothese  hervorgeht,  befriedigt  sein  kann,  muss  die  Frage 
gestellt  werden,  woher  diese  Tuberkulose  käme.  Welche  ist  die  Ge- 
nese der  tuberkulösen  Prozesse,  die  bei  unsem  Skrofiilösen  beobachtet 
werden?  Es  wäre  möglich,  dass  wir  zur  Erklärung  dieser  Tuberku- 
losen doch  noch  des  Begriffs  Skrofulöse  bedürfen,  so  dass  die  Kette 
aus  drei  Gliedern  bestände:  Die  Skrofulöse  begünstige  die  Tuberku- 
lose; die  Tuberkulose  begünstige  die  pyogene  Infektion.  Vielleicht 
wäre  die  Skrofulöse  auch  eine  besondere  Form  der  Tuberkulose.  Zur 
Entscheidung  müssen  wir  die  Tuberkulose  unserer  Skrofulösen  näher 
betrachten. 

Wenn  bei  einem  Kinde  nach  einem  geringfügigen  Trauma  eine 
Gelenktuberkulose  sich  entwickelt,  so  entsteht  die  Frage,  woher  stam- 
men die  Tuberkelbacillen,  welche  das  Gelenk  infiziert  haben?  Es  kann 
sein,  dass  man  kurze  Zeit  nach  der  Entdeckung  des  Tuberkelbaciilus 
an  eine  ektogene  Infektion  geglaubt  hat.  Jetzt,  da  wir  mit  der 
lokalen  Tuberkulose  so  viel  mehr  vertraut  geworden  sind,  da  wir 
durch  Naegelis  viel  citierte  Untersuchungen  die  grosse  Häufigkeit 
der  latenten  Tuberkulose  kennen  gelernt  haben,  nehmen  wir  an,  dass 
der  Körper  des  kranken  Kindes  schon  vor  dem  Trauma  Tuberkel- 
bacillen in  einem  versteckten  Herde  enthielt,  und  dass  die  Kontusion 
diesen  Bacillen  die  Gelegenheit  gegeben  hat,  das  Gelenk  krank  zu 
machen. 

Auch  die  lokalen  Tuberkulosen  des  Auges  wurden  zuerst  als 
primäre  Augentuberkulose  aufgefasst,  und  erst  allmählich  ist  man  zu 
der  Vorstellung  gekommen,  dass  die  Augentuberkulose  durch  eine  sekun- 
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däre  Infektion  von  einem  verborgenen  Herde  aus  entstehe.  Die  Ver- 
folgung dieses  Gedankenganges  führt  auf  die  schönen  Untersuchungen 
Weigerts  über  die  akute  miliare  Tuberkulose.  Wir  haben  es  im 
Auge  ohne  Zweifel  mit  hämatogener  Infektion  zu  tun  und  müssen 
annehmen,  dass  in  solchen  Fällen  das  Blut  infiziert  werde  wie  bei 
der  akuten  Miliartuberkulose,  sei  es  mit  einer  geringern  Zahl  von 
Bacillen  oder  mit  Bacillen  schwächerer  Virulenz.  Dazu  muss  noch 
angenommen  werden,  dass  die  ins  Blut  gelaugenden  Bacillen  an  man- 
chem Orte  bald  vernichtet  werden  und  nur  da  eine  lokale  Tuberku- 
lose veranlassen,  wo  der  Boden  besonders  günstig  ist. 

In  den  letzten  Jahren  wurden  drei  in  dieser  Hinsicht  sehr  lehr- 
reiche Fälle  in  meine  Abteilung  aufgenommen,  junge  Leute  be- 
treffend, welche  nach  genauer  und  wiederholter  Untersuchung  keine 
andern  objektiven  Störungen  darboten,  als  eine  Entzündung  beider 
Augen.  Der  E^ranke  A.  hatte  eine  Entzündung,  welche  die  Mitte 
hielt  zwischen  Cyclitis  und  parenchymatöser  Keratitis  und  gut  in 
Heilung  überging.  Als  es  mögUch  wurde,  seine  Augen  zu  spiegeln, 
zeigte  sich  beiderseits  eine  Papillitis,  die  ebenfalls  langsam  und  vollkom- 
men ausheilte.  In  diesem  Falle  war  im  Auge  kein  zwingender  Grund, 
um  Tuberkulose  des  Auges  anzunehmen.  In  den  Fällen  B.  und  C. 
war  eine  echte  tuberkulöse  Iritis  mit  Cyclitis  und  Papillitis  vorhanden. 
Auch  diese  Entzündungen  heilten  regelmässig  und  vollkommen.  Alle 
drei  Kranken  litten  an  hochgradiger  Prostration  und  Abmagerung 
und  hatten  monatelang  leicht  erhöhte  Abendtemperaturen.  Ohne  Zweifel 
war  ausser  dem  Augenleiden  noch  eine  andere  schwere  lokale  Er- 
krankung vorhanden,  deren  Lage  jedoch  trotz  Mitwirkung  erfahrener 
Kliniker  nicht  zu  eruieren  war.  Nur  wies  ein  kurze  Zeit  bestehen- 
der, keuchhustenähnlicher  Husten  beim  Patienten  A.  auf  einen  Herd 
iu  den  bronchialen  Lymphdrüsen  hin. 

Ich  betrachte  in  diesen  Fällen  die  Augenkrankheit  als  eine  Me- 
tastase und  nehme  an,  dass  auch  in  andern  Körperteilen  Metastasen 
waren,  welche  jedoch  wegen  ihrer  geringen  Ausbreitung  und  wegen 
des  Mangels  an  Funktionsstörungen  nicht  in  den  Bereich  der  physi- 
schen Diagnostik  gefallen  sind.  Ich  glaube,  dass  solche  Fälle  als 
eine  gutartige  miliare  Tuberkulose  betrachtet  werden  müssen.  Meine 
drei  Fälle,  die  zu  den  schwersten  dieser  Art  gehören,  sind  glücklicher- 
weise unter  Bettruhe  und  vorsichtiger  Diät  in  Heilung  übergegangen. 
Leichtere  Fälle  bleiben  gänzlich  unverstanden  oder  werden  für  rein 
lokale  Augenentzündungen  angesehen,  sei  es,  dass  man  die  Konse- 
quenz zu  ziehen  wagt,  einzelne  Iristuberkel  bei  einem  übrigens  ganz 
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gesunden  Individuum  genügten  zur  Annahme  eines  versteckten  Tu- 
berkulosenherdes, welche  eine  Irismetastase  hervorgerufen  hat  Da 
eine  primäre  Infektion  der  Iris  undenkbar  ist,  muss  in  der  Tat  diese 
Konsequenz  angenommen  werden. 

Die  Frage,  wo  der  versteckte  Herd  gelegen  ist,  kann  für  den 
einzelnen  Fall  nicht  beantwortet  werden,  doch  kann  auf  statistischem 
Wege  für  den  schematischen  Durchschnittsfall  die  wahrscheinlichste 
Lokahsation  leicht  nachgewiesen  werden.  Bekanntlich  fand  Naegeli^) 
unter  284  Obduktionen  von  Erwachsenen  nur  6  Fälle  ohne  Tuber- 
kulose. In  63  Fällen  war  letale,  in  215  (217)  Fällen  nicht  letale 
Tuberkulose  vorhanden.  In  der  letzten  Gruppe  war  die  Tuberkulose 
74mal  aktiv,  lllmal  nicht  aktiv  und  32mal  zweifelhaft  In  den 
74  Fällen  aktiver,  grösstenteils  latenter  Tuberkulose  waren  die  Lungen 
und  ihre  Drüsen  43  mal  affiziert.  In  den  111  Fällen  von  latenter, 
inaktiver  Tuberkulose  waren  die  tracheo-bronchialen  Drüsen  nur  zwölf- 
mal intakt,  die  beiden  Lungen  16  mal  intakt,  Lungen  und  bronchiale 
Drüsen  zusammengenommen  niemals  intakt  Bei  Personen  unter 
18  Jahren  wurde  die  Tuberkulose  viel  seltener  gefunden  und  zwar 
nur  15  mal  unter  88  Kadavern.  In  diesen  15  Fällen  waren  jedes- 
mal die  tracheo-bronchialen  Lymphdrüsen  affiziert 

Aus  diesen  Zahlen  wird  es  deutlich,  wo  der  versteckte  Herd  zu 
suchen  sei.  Die  Kinderärzte  sind  vollkommen  darüber  einig,  den 
Sitz  der  versteckten  Tuberkulose  in  die  Bronchialdrüsen  zu  verlegen. 
H.  Neumann  stellt  bei  der  Besprechung  der  Skrofulöse  (loc.  cit.) 
die  Bronchialdrüsen  in  den  Vordergrund  und  meint,  dass  die  Diagnose 
der  Yergrösserung  dieser  Drüsen  viel  häufiger  gestellt  werden  könnte, 
als  gewöhnlich  angenommen  wird.  Ich  citierte  schon  die  Angabe 
Heubners,  dass  er  nie  ein  Kind  mit  Skrofulöse  seziert  habe,  wo 
er  nicht  Tuberkulose  der  Bronchialdrüsen  gefunden  hätte. 

Grancher')  äusserte  sich  jüngst,  dass  die  Mehrzahl  der  Kinder, 
die  im  Spitale  an  irgend  welcher  Krankheit  sterben,  bei  der  Autopsie 
eine  tuberkulöse  tracheo-bronchiale  Adenopathie  zeigen. 

Der  Begriflf  latente  Tuberkulose  wurde  1882  von  Baumgarten^ 
in  einer  Arbeit  aufgestellt,  welche  jetzt  noch  vollkommen  Gültigkeit 
besitzt  und  den  Standpunkt  verficht,  welchen  die  meisten  erst  nach 


*)  Naegeli,  Über  Häufigkeit,  Lokalisation  und  Ausheilung  der  Tuberku- 
lose.  Virchows  Arch.    Bd.  CLX.  1900. 

')  Gran  eher,  La  tuberculose  gangliopulmonaire  dans  Täcole  parisienne. 
Bullet,  de  l'acad.  de  m^d.  1904. 

')  Baumgarten,  Latente  Tuberkulose.   Yolkmannsklin.  Beiträge.  1882. 
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Kochs  Entdeckung  einzunehmen  gelernt  haben.  In  dieser  Schrift 
erinnert  Baumgarten  an  Niemeyers  Ausspruch,  dass  die  grösste 
Gefahr  für  einen  Phthisiker  sei,  tuberkulös  zu  werden.  Er  will  je- 
doch zu  dem  altem  Satz  zurückkehren,  dass  die  Gefahr  eines  Tuber- 
kulösen darin  bestehe,  dass  er  phthisisch  werden  kann.  Derjenige, 
welcher  dieser  Gefahr  entgeht,  bietet  nachher  auf  dem  Sektionstisch 
die  Indurationen  dar  mit  verkalkten  Herden  der  Lungenspitze,  in 
welchen  auch  Baum  garten  die  Reste  der  geheilten  Tuberkulose  er- 
kannte. Auch  in  andern  Organen,  besonders  den  Lymphdrüsen,  findet 
er  ausgeheilte  tuberkulöse  Prozesse.  Da  auch  der  geübteste  Kliniker 
wenigstens  einen  grossen  Teil  dieser  pathologischen  Produkte  nicht 
hätte  erkennen  können,  empfiehlt  er  den  Ausdruck  latente  Tuberku- 
lose, in  dem  Sinne,  dass  die  vorhandene  Tuberkulose  durch  ihre  ge- 
ringe Ausbreitung  und  durch  ihre  Neigung  zur  Heilung,  wegen  des 
Fehlens  von  physikaUsch  diagnostizierbaren  Herden  und  von  funktio- 
nellen Störungen,  verborgen  bleibt 

Zu  unserem  klinischen  Gebrauche  sollen  die  Grenzen  noch  etwas 
schärfer  gezogen  werden.  Selbstverständlich  gehören  die  ausgeheilten 
Herde,  welche  weder  lebende  Bacillen  noch  Gifte  enthalten,  nicht 
hierher.  Ebensowenig  die  Fälle  von  stark  virulenter,  regelmässig  sich 
ausbreitender  Tuberkulose,  die  nur  infolge  der  Mängel  unserer  Dia- 
gnostik nicht  als  solche  erkannt  werden.  Das  ist  verkannte  Tuber- 
kulose. Für  uns  wird  das  Wesen  des  Krankheitszustandes  gegeben 
durch  versteckte  Herde,  wo  die  Tuberkulose  sich  mühsam  am  Leben 
hält,  wo  nahezu  Gleichgewicht  besteht  in  dem  Streite  zwischen  den 
Bacillen  und  den  Kräften  ihres  Wirtes.  Das  muss  zur  Folge  haben, 
dass  die  Herde  sich  kaum  ausbreiten  und  dass  die  Zahl  und  die  Viru- 
lenz der  Tuberkelbacillen  abnimmt  Es  geht  schon  aus  Naegelis 
Statistik  hervor,  dass  in  den  meisten  Fällen  das  Ende  die  Heilung 
ist,  also  Tötung  der  Bacillen  und  Absperrung  oder  Neutralisation  der 
Gifte.  Pasteurs  berühmte  Untersuchungen  über  die  Bereitung  des 
Vaccins  haben  uns  an  verschiedenen  Beispielen  die  Tatsache  kennen 
gelehrt,  dass  die  pathogenen  Mikroben  vor  dem  Absterben  an  Viru- 
lenz verlieren.  Die  Bedeutung  dieser  Abschwächung  für  die  Erklä- 
rung gewisser  chronischer  Krankheiten  ist  im  Laboratorium  von  Ar- 
loign  durch  Arloign,  Courmont  und  Dor  studiert  worden  und 
von  letzterm  in  seiner  These  beleuchtet  worden*). 

M  Arloign,  Legons  sur  la  tuberculose. 

Louis  Dor,  Tattenuation  des  microbes  dans  la  pathogönie  des  l^sions  in- 
fect.  chron.   1892. 
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Arloign  hatte  beobachtet,  dass  bei  der  Überimpfung  auf  Ver- 
suchstiere die  visceralen  Tuberkulosen  sich  viel  virulenter  zeigen,  als 
die  Drüsen-  und  Gelenktuberkulosen.  Courmont  und  Dor  haben 
durch  die  intravenöse  Injektion  einer  reichlichen  Kultur  von  abge- 
schwächten Vögeltuberkelbacillen  Gelenktuberkulose  entstehen  sehen. 
Die  Tiere  blieben  fünf  Monate  nach  der  Injektion  munter  und  er- 
krankten dann  an  verschiedenen  Gelenken.  Bei  der  Autopsie  wur- 
den die  Eingeweide  alle  frei  von  Tuberkeln  gefunden.  Die  Bacillen 
hatten  in  den  Gelenken  wieder  an  Virulenz  gewonnen.  Grancher 
und  Ledoux-Lebard')  fanden,  dass  sowohl  starke  Verdünnung 
wie  Abschwächung  der  Kulturen  bewirken,  dass  sehr  chronische,  ört- 
liche Tuberkulosen  entstehen.  Die  relative  Gutartigkeit  der  Meta- 
stasen kann  also  ebensowohl  durch  die  geringe  Anzahl  als  durch  die 
geringe  Virulenz  der  Bacillen  bedingt  werden.  Beide  Bedingungen 
können  bei  der  Blutinfektion  seitens  der  wenig  aktiven  Drüsentuber- 
kulosen erfüllt  sein.  Der  Name  latente  Tuberkulose  sagt  für  diese 
Art  der  Drüsentuberkulose  nicht  genug.  Es  muss  noch  der  Faktor 
der  geringen  Virulenz  in  Betracht  gezogen  iverden.  Das  kann  ge- 
schehen durch  den  Ausdruck  schlummernde  Tuberkulose. 

Die  schlummernde  Tuberkulose  birgt  für  ihren  Wirt  dreierlei 
Gefahr.  Erstens  kann  unter  gewissen  Bedingungen  die  Tuberkulose 
an  Kraft  gewinnen  und  sich  zur  gewöhnlichen  Tuberkulose  empor- 
arbeiten. Das  geschieht  in  den  Fällen,  die  zu  der  Erfahrung  geführt 
haben,  dass  die  Skrofulöse  zur  Phthise  disponiert.  Kelsch*)  hat 
jüngst  seine  dreissig  Jahre  alte  Ansicht  von  neuem  ausgesprochen,  dass 
die  Tuberkulose-Fälle  in  der  Armee  nicht  durch  Ansteckung,  son- 
dern durch  Autoinfektion  von  den  skrofulösen  Bronchialdrüsen  her 
entstehen.  Ich  kann  das  aus  persönlicher  Erfahrung  bestätigen. 
Als  Militärarzt  habe  ich  beobachten  können,  dass  gerade  unter  den 
Mannschaften  der  reitenden  Waffen  vielfach  Lungenphthise  vorkam 
und  habe  diese  Disposition  der  körperiichen  Anstrengung  bei  den  Reit- 
übungen zugeschrieben.  Bei  den  Obduktionen  habe  ich  mehrfach 
gesehen,  dass  die  Lungentuberkel  um  die  verkästen  Bronchialdrüsen 
als  Zentrum  ausgesät  waren.  Nach  Ribbert*)  wird  man,  wenn  eine 
Lungenphthise  sich  erst  seit  kurzer  Zeit  entwickelt  hat,  nur  selten 
bei  genauer  anatomischer  Untersuchung  einen  Herd  vermissen,  der 


*)  Grancher  et  Ledoux- Lebard.    Arch.  de  m6d.  exp.  1891. 
*)  Kelsch,  La  tuberculose  dans  Tarm^e.    Bullet,  de  Tacad.  de  m^d.  1904. 
•)  Ri  bb er t,  Die  Genese  der  Lungentuberkulose.  Deutsche  med.  Wochenschr. 
1902.  Nr.  17. 
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nicht  ohne  weiteres  als  wesentlich  älter  angesprochen  werden  müsste. 
Behrings^)  Äusserungen  sind  in  dieser  Hinsicht  nicht  weniger  be- 
stimmt. Er  meint  y  „dass  Schwindsuchtskandidaten  ihre  vielbespro- 
chene Disposition  einer  infantilen  Infektion  mit  Tuberkulosevirus 
verdanken.  Die  Praktiker  werden  sich  in  gar  nicht  langer  Zeit  zu 
der  Lehre  bekennen,  dass  die  menschliche  Lungenschwindsucht  nichts 
anderes  ist  als  das  Endstadium  einer  im  infantilen  Lebensalter  er- 
folgten Lifektion  mit  Tuberkelbacillen,  die  im  puerilen  Lebensalter 
eine  relativ  latent  verlaufende  Skrofulöse  erzeugten.^' 

Zwar  wissen  wir  durch  die  Statistik,  dass  die  meisten  schlum- 
meniden  Tuberkulosen  diesen  schlimmen  Ausgang  nicht  haben,  und 
erwarten,  dass  die  verbessernden  Bedingungen  der  Wohnungshygiene 
und  der  Arbeitshygiene  dieser  Komplikation  immer  mehr  vorbeugen 
werden. 

Die  zweite  Gefahr  der  schlummernden  Drüsentuberkulose  bilden 
die  schwach  virulenten  tuberkulösen  Metastasen,  die  wegen  ihrer  Gut- 
artigkeit früher  weder  an  den  Gelenken  noch  am  Auge  als  Tuberku- 
lose erkannt  wurden  und  den  tuberkulösen  Anteil  der  skrofulösen  Er- 
scheinungen bilden.  Die  lokalen  Tuberkulosen  haben  zuerst  zu  der 
Meinung  geführt,  dass  die  Skrofulöse  auf  Tuberkulose  beruhe.  Der 
mehrmals  citierte  Einwand,  dass  diese  lokale  Tuberkulose  die  Folge 
der  Skrofulöse  sei  und  die  Skrofulöse  selbst  nicht  erklären  könne,  be- 
steht zu  Recht,  wird  aber  in  der  Weise  erledigt,  dass  im  Körper 
dieser  Skrofulösen  zweierlei  tuberkulöse  Herde  bestehen;  die  eine  Art 
ist  die  metastatische  lokale  Tuberkulose;  die  andere  Art,  die  schlum- 
mernde Drüsentuberkulose,  ist  das  anatomische  Substrat  der  Skrofulöse. 

Die  dritte  Gefahr  der  schlummernden  Drüsentuberkulose  bilden 
die  nicht  tuberkulösen  skrofulösen  Erscheinungen,  welche  teils  durch 
chemische,  teils  durch  mikrobielle  Agentien  bedingt  werden.  Wir 
können  die  Störung  des  Appetits  und  der  allgemeinen  Widerstands- 
fähigkeit, den  grazilen  Bau,  die  dünne  Haut  der  Eretisch-tuberku- 
lösen,  den  Nach tsch weiss  der  chemischen  Wirkung  des  Herdes  auf- 
bürden. Die  chemischen  Gifte  können  durch  Resorption  vom  pri- 
mären Herde  aus  in  die  Säfte  gelangen,  vielleicht  aber  in  andern 
Fällen  durch  den  Zerfall  von  im  Körper  verbreiteten  und  dort  ge- 
töteten Tuberkelbacillen.  Das  ist  die  skrofulöse  Dyskrasie.  In  leich- 
tem Fällen  gehen  wahrscheinKch  gar  keine  Bacillen  ab,  und  es  redu- 
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ädert  sich  der  Einfluss  des  Herdes  auf  die  chemische  Vergütung.  In 
diesen  Fällen  wird  die  schlummernde  Tuberkulose  nur  durch  die  Nei« 
gung  zu  Haut-  und  Schleimhautentzündungen  angezeigt,  welche  zwar 
durch  äussere  Ursachen  entstehen,  doch  der  Mithilfe  der  skrofulösen 
Dyskrasie  die  Neigung  zu  Rezidiven  und  die  Hartnäckigkeit  ver- 
danken. 

In  dieser  Weise  sind  die  wichtigsten  klinischen,  bakteriologischen 
und  pathologisch-ani^tomischen  Erscheinungen  der  Skrofulöse  in  ein 
theoretisches  System  eingefügt  Es  ist  leicht,  die  schwachen  Seiten 
des  Systems  zu  entdecken.  Jede  dieser  Lücken  kann  durch  eine 
scharf  begrenzte  Versuchsreihe  und  durch  systematische  pathologisch- 
anatomische Untersuchung  geprüft  und,  wie  ich  erwarte,  ausgefüllt 
werden.  Die  Kinderärzte,  insbesondere  H.  Neumann,  stehen  den 
vorgetragenen  Ansichten  sehr  nahe  und  werden  eine  so  breite  Behand- 
lung vielleicht  überflüssig  finden.  Für  den  Augenarzt,  der  meistens 
die  leichtem  Fälle  der  Skrofulöse  sieht,  wo  gerade  die  nicht  tuber- 
kulösen Erscheinungen  zur  Beobachtung  kommen,  ist  die  ausführliche 
Besprechung  des  Verhältnisses  der  Skrofulöse  zur  Tuberkulose  not- 
wendiger, als  für  den  Kinderarzt,  der  in  seinem  Beobachtungskreise 
eher  Mühe  hat,  die  Skrofulöse  noch  von  der  Tuberkulose  getrennt 
zu  betrachten. 


(Aus  der  Augenklinik  zu  Jena.) 

Ein  einfaches  Exophthalmometer. 

Von 

Prof.  Dr.  E.  Hertel, 
I.  ABsistenten  der  Universitäts-Augenklinik  zu  Jena. 

Mit  2  Figuren  im  Text 


Im  folgenden  möchte  ich  auf  ein  neues  Exophthalmometer 
aufmerksam  machen,  welches  sich  durch  seine  einfache  Handhabung 
bei  grösster  Genauigkeit  der  Messungsresultate  zur  allgemeinem  An- 
wendung empfehlen  dürfte. 

Der  von  allen  bisher  angegebenen  Exophthalmometern  entschie- 
den am  genauesten  arbeitende  Apparat  ist  der  von  Birch-Hirsch- 
feld  in  den  Klin.  Monatsblättem  f.  Augenheilk.,  Bd.  XXXVIII, 
S.  721,  beschriebene  aus  der  Leipziger  Klinik.  Der  Apparat  —  mit 
Mikroskopablesung  und  Fadenkreuzeinstellung  für  beide  Augen  ver- 
sehen —  dürfte  an  Exaktheit  der  Messungen  sicher  nichts  zu  wün- 
schen übrig  lassen,  in  seiner  Handhabung  ist  er  aber  doch  zu  kom- 
pliziert, als  dass  er  sich  allgemein  hätte  einbürgern  können,  ganz 
abgesehen  davon,  dass  die  Kosten  —  M.  225  —  recht  beträchtlich  sind. 

Das  nach  meinen  Angaben  von  der  Firma  Zeiss  mit  der 
bekannten  Sorgfalt  hergestellte  Exophthalmometer  besteht  im  wesent- 
lichen aus  zwei  zueinander  beweglichen  Rahmen  (a,  Fig.  1),  welche 
zu  den  parallel  gerichteten  Augenachsen  im  Winkel  von  45^  geneigte 
Spiegel  (d)  und  Massstäbe  {e)  tragen.  Die  Rahmen  werden  mit  den 
Sporen  (c)  aussen  an  den  Orbitalwinkeln  angelegt  Das  Prinzip  der 
Ablesung  der  Masse  dürfte  mit  Hilfe  der  Zeichnung  1  sofort  ver- 
ständlich sein.  Es  bilden  sich  die  Hornhautscheitel  der  Augen  (f) 
in  den  Spiegeln  ab,  die  Spiegelbilder  (f)  erscheinen  in  gleicher  Ent- 
fernung hinter  den  Spiegeln  und  kommen  dabei  auf  die  Massstäbe  e 
zu  liegen,  denn  der  Apparat  ist  so  konstruiert,  dass  die  Augenachsen  (g) 
in  g'  als   mit  den  Massstäben  zusammenfallend   abgebildet  werden. 
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Damit  fallen  aber  auch  die  Bilder  der  Horahautscheitel  der  Augen 
direkt  auf  den  Massstab  und  können  dort  ohne  weiteres  vom  Beob- 
achter lokalisiert  werden. 

Bei  den  dieser  Konstruktion  zu  Grunde  liegenden  Massen  musste 
allerdings  für  die  Entfernung  der  Augenachsen  vom  Orbitalrande  ein 
Mittelwert  angenommen  werden.  Für  denselben  ergaben  sich  nach 
221  Messungen  bei  Erwachsenen  in  20  mm,  bei  Kindern  war  er  ge- 
ringer je  nach  dem  Alter,  bei  Leuten  mit  besonders  breiten  Schädehi 
zuweilen  etwas  grösser.  Aber  auch  für  diese  —  im  ganzen  die  Aus- 
nahme bildenden  Fälle  —  behalten  Messungen  mit  unserem  Apparat 
durchaus  ihre  Gültigkeit  Nimmt  man  z.  B.  an,  die  Entfernung  der 
Achse  von  dem  Orbitalrande  wäre  kleiner  als  20  mm,  so  kann  das 
Bild  von  g  allerdings  nicht  genau  auf  den  Massstab  fallen,  sondern 
es  wird  etwas  vor  demselben  liegen,  somit  wird  auch  das  Hornhaut- 


Fig.  1. 

scheitelbild  vor  dem  Massstab  erscheinen.  Es  kann  also  in  diesem 
Falle  genau  genommen  die  Lokalisation  des  Bildes  mit  Hilfe  des 
Massstabes  nicht  durch  einfaches  Ablesen,  wie  oben  geschildert,  vor- 
genommen werden.  Vielmehr  muss  man  in  diesen  Fällen  durch  Vi- 
sieren mit  dem  jeweilig  dem  untersuchten  Auge  gegenüberstehenden 
Auge  die  Lage  des  Scheitelbildes  zum  Massstab  bestimmen.  Doch 
ist  dies  Visieren  ausserordentlich  einfach  und  bedarf  keinerlei  beson- 
dem  Vorsichtsmassregeln,  weil  bei  den  nur  ganz  geringfügigen  Ab- 
ständen der  Bilder  von  den  Massstäben  irgendwelche  nennenswerte 
parallaktische  Verschiebungen  ausgeschlossen  sind. 

Die  Ausführung  der  Messungen  dürfte  sich  aus  Fig.  2  leicht 
ergeben.  Der  vor  dem,  dem  Licht  zugekehrten  Patienten  stehende  Be- 
obachter kann  ohne  weiteres  kontrollieren,  ob  der  zu  Beobachtende 
die  einmal  eingenommene  Blickrichtung  „geradeaus**  geändert  hat  oder 
nicht.  Selbst  ganz  kleine  Bewegungen  der  Augen  dürften  bei  einiger 
Übung  dem  Beobachter  nicht  entgehen,  weil  nur  bei  richtiger  Ein- 
stellung das  Bild  der  Iris  senkrecht  zum  Massstab  zu  liegen  kommt 


Ein  einfaches  Exophthalmometer. 


173 


(Kg.  1,  f).  Auch  Abweichungen  in  der  Haltung  des  Apparates 
sieht  der  Beobachter  sofort  am  Verlauf  der  Gleitstange  (Fig.  1,  b), 
welche  schlechtes  Anlegen  des  Apparates  durch  leicht  erkennbare 
Neigungen  nach  hinten  oder  vorn,  bzw.  oben  oder  unten  bemerkbar 
macht  Sollten  sich  diese  Abweichungen  von  der  normalerweise  hori- 
zontalen und  zur  Frontalebene  parallelen  Richtung  der  Gleitstange  nicht 
durch  genaueres  Anlegen  der  Sporen  (Fig.  1,  e)  korrigieren  lassen,  so 
handelt  es  sich  um  Asymmetrien  des  Schädels,  welche  auf  diese  Weise 
sofort  zutage  treten.  Jedenfalls  erübrigt  sich  durch  diese  einfache 
Anordnung  jede  Kontrolle  durch  einen  zweiten  Beobachter,  welche 
z.  B.  bei  dem  Weiss  sehen  Exophthalmometer  so  missUch  ist  und 
die  ja  auch  bei  dem  von  Birch-Hirschfeld  beschriebenen  Instru- 
ment nicht  gut  entbehrt  werden  kann. 
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Fig.  2. 


Schliesslich  ist  vom  an  der  Gleitstange  (Fig.  1,  6)  noch  eine 
kleine  Skala  angebracht  (Fig.  2),  welche  die  Registrierung  einer  ein- 
mal gefundenen  Entfernung  der  Rahmen  für  etwaige  spätere  Kon- 
trollmessungen an  derselben  Person  bequem  gestattet. 

Bemerken  muss  ich  noch,  dass  bei  dem  definitiv  ausgeführten 
Apparat,  wie  ihn  Fig.  2  darstellt,  der  Massstab  nicht  am  hintern 
Ende  des  Rahmens,  sondern  seitlich  angebracht  ist,  um  durch  ihn 
nicht  bei  breiten  Schädeln,  namentlich  dickerer  subcutaner  Fettent- 
wicklung behindert  zu  sein.  Durch  einen  zweiten,  den  ersten  unter 
45®  kreuzenden  Spiegel  wird  aber  das  Massstabbild  doch  genau  an 
die  hintere  Kante  des  Rahmens  —  also  auf  Fig  1,  e  —  verlegt, 
so  dass  die  obigen  Auseinandersetzungen  über  das  Prinzip  der  Ab- 
lesung volle  Gültigkeit  behalten,  indem  das  Homhautscheitelbild  jetzt 
unmittelbar  auf  das  in  e  liegende  Massstabbild  zu  liegen    kommt. 
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Messungsresultate  mitzuteilen,  welche  die  Genauigkeit  der  Arbeit 
des  Apparates  illustrieren  könnten,  dürfte  misslich  sein,  weil,  wie  ich 
mich  in  Bestätigung  aller  frühem  Messungen  durch  zahlreiche  Fälle 
überzeugt  habe,  in  den  absoluten  Werten  enorme  Schwankungen 
vorkommen.  An  der  Hand  von  geeigneten  Fällen,  welche  längere 
Zeit  klinisch  genau  beobachtet  wurden,  trat  aber  die  Exaktheit  der 
zu  erzielenden  relativen  Masse  sehr  gut  hervor.  Zu-  bzw.  Abnahme 
des  Exophthalmus  bei  entzündlichen  Orbitalaffektionen,  retrobulbären 
Blutungen  und  Fremdkörpern  konnten  genau  und  mit  grosser  Leichtig- 
keit und  Schnelligkeit  festgestellt  werden;  auch  bei  Tumoren  der  Or- 
bita und  ihrer  Nebenhöhlen,  vor  allem  aber  zur  Kontrolle  des  Ex- 
ophthalmus bei  Morbus  Basedowii  vor,  während  und  nach  der  ver- 
schiedenen Art  der  Behandlung  leistete  der  Apparat  gute  Dienste, 
so  dass  bei  seiner  bequemen  Handhabung  nicht  nur  Ophthahnologen, 
sondern  auch  Chirurgen  und  interne  Kliniker  Nutzen  von  ihm  haben 
dürften.  Der  Apparat  wird  von  der  Firma  Carl  Zeiss-Jena  für 
M.  60  geliefert 


(Aus  der  Uni versitäts- Augenklinik  zu  Würzburg.) 

Die  Pathogenese 
der  Cataracta  senilis  vom  Standpunkt  der  Serumforschung. 

I.  Der  Altersstar  als  Cytotoxinwirkung 
und  das  Gesetz  der  Cytotoxinretentlon  darch  die  sekretori- 
schen Apparate  des  Auges. 

Von 

Dr.  Paul  Römer, 
Privatdozenten  und  I.  Assistenten  der  Klinik. 

Eixüeitiing. 

Bei  dem  absoluten  Dunkel,  welches  noch  immer  über  der  Patho- 
genese der  Cataracta  senilis  lagert,  wird  jeder  Vereuch,  auf  diesem 
Gebiet  ein  wenig  vorwärts  zu  dringen,  ohne  weiteres  gerechtfertigt 
sein,  auch  wenn  der  Versuch  schUesslich  nicht  in  jeder  Beziehung  zu 
dem  gewünschten  Ziele  führt 

Ich  bin  meinem  Arbeitsgebiete  und  seinen  Aufgaben  entsprechend 
seit  zwei  Jahren  mit  Gedanken  und  Versuchen  beschäftigt,  die  Ge- 
sichtspunkte der  Immunitätsforschung  auch  auf  diesem  Gebiete  zur 
Geltung  zu  bringen. 

Ihre  Ergebnisse  und  von  mir  gefundene  Tatsachen  haben  in  mir 
die  Überzeugung  gefestigt,  dass  dieser  Wissenszweig  in  erster  Linie 
dazu  berufen  ist,  ergänzend  und  unterstützend  der  ophthalmologischen 
Forschung  auf  diesem  Gebiete  zur  Seite  zu  treten. 

Ich  betrachte  und  empfinde  es  dabei  als  ein  besonderes  Glück 
meines  Lebens,  gerade  in  einer  Zeit  unter  der  stets  fördernden  An- 
regung meines  hochverehrten  Lehrers,  Herrn  Prof.  Hess,  gestanden 
zu  haben,  in  der  demselben  die  Aufgabe  oblag,  das  gesamte  Gebiet 
der  Linsenpathologie  zu  bearbeiten. 

Wenn  bei  diesen  Studien  die  Bearbeitung  eines  Teiles  der  Frage- 
stellungen über  die  Pathogenese  der  Cataracta  senilis  auf  mich  über- 
gegangen ist  und  es  mir  gelungen  ist,  einige  neue  Gesichtspunkte  zur 
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Diskussion  zu  stellen,  so  danke  ich  dies  Ergebnis  dieser  Förderung^ 
und  ich  spreche  daher  auch  an  dieser  Stelle  Herrn  Prof.  Hess  meinen 
herzlichsten  Dank  aus. 

Das  jahrelange  konsequente  Eindringen  in  die  Lehren  der  Im- 
niunitätsforschung  muss  meines  Erachtens  zurzeit  zu  einer  Anschauung 
über  das  Wesen  und  die  Entstehung  der  Cataracta  seniUs  führen, 
die  nicht  unwesentlich  von  allen  bisher  laut  gewordenen  Ansichten 
abweicht 

Ich  möchte  mit  dieser  Überzeugung  nunmehr  nicht  länger  zurück- 
halten, nachdem  ich  experimentelle  Tatsachen  gefunden  habe,  die  ge- 
eignet sind,  meine  Ansicht  zu  stützen. 

Ich  will  daher  damit  beginnen,  eine  Reihe  von  experimentellen 
Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  zu  veröffentlichen,  in  denen  folgende 
aus  dem  Gebiete  der  Cataracta  senilis  herausgegriffene  Aufgabe  haupt- 
sächlich untersucht  werden  soll. 

Es  soll  zum  ersten  Male  der  Gedanke  einer  spezifischen  Pro- 
phylaxe der  Cataracta  seniUs  auf  dem  Wege  der  Serumforschuog 
ausgesprochen  sein  und  experimentell  untersucht  werden,  ob  wir  bei 
dem  gegenwärtigen  Stand  der  Immunitätsforschung  zu  einem  solchen 
Gedanken  berechtigt  sind,  und  inwieweit  wir  im  stände  sind,  schon 
jetzt  an  der  Verwirklichung  desselben  zu  arbeiten. 

Meine  Anschauung  über  die  Entstehung  der  Cataracta  senilis 
ist  aus  dem  Gedanken  herausgewachsen,  dass  die  chirurgische  Be- 
handlung des  grauen  Altersstares  eigentlich  nur  eine  unvollkommene 
therapeutische  Massnahme  darstellt  und  keineswegs  für  alle  Zukunft 
als  ultima  ratio  unserer  Wissenschaft  in  der  Behandlung  des  grauen 
Stares  angesehen  werden  darf. 

Freilich  werden  wir  es  niemals  dahin  bringen,  mit  ärztlicher  Kunst 
eine  getrübte,  zerfallene  alte  Line  wieder  gesund  und  durchsichtig  zu 
machen. 

Aber  vorrausgesetzt,  dass  wir  ein  Kecht  dazu  haben,  in  dem 
Auftreten  des  grauen  Altersstares  eine  pathologische  Erscheinung  zu 
erblicken,  darf  uns  die  Hoffnung  nicht  zu  verwegen  erscheinen,  dass 
es  gehngen  könnte,  so  weit  in  die  Pathogenese  dieser  Erscheinung 
einzudringen,  um  rechtzeitig  die  Entwicklung  des  Stares  vom  be- 
drohten Auge  fern  zu  halten. 

Nur  kann  ich  nicht  mit  Schön  (6)  glauben,  dass  wir  dieses  Ziel 
einfach  dadurch  erreichen  werden,  dass  wir  der  Linse  die  physiologische 
Funktion  der  accommodativen  Veränderung  möglichst  ersparen  sollen. 

Sondern    wenn    überhaupt  eine  Prophylaxe  des  grauen  Alters- 
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Stares  möglich  ist,  so  kann  dieselbe  meines  Erachtens  nur  auf  dem 
Wege  der  Serumforschung  gesucht  und  versucht  werden. 

Bisher  ist  ein  solcher  Gedanke  nicht  zur  Diskussion  gestellt,  ge- 
schweige denn  an  der  Beantwortung  und  Entscheidung  dieser  Frage- 
stellung nach  der  negativen   oder  positiven  Seite  gearbeitet  worden. 

Wird  es  der  Wissenschaft  möglich  sein,  den  Zustand  und  die 
Zustandsänderungen  des  menschlichen  Organismus  soweit  zu  erforschen, 
dass  wir  das  Erscheinen  einer  Alterskatarakt  voraussagen  können? 
Wird  es  möglich  sein,  den  Körper  so  weit  zu  beeinflussen,  dass  das 
Auftreten  einer  Cataracta  senilis  verhütet,  die  Entwicklung  eines  be- 
ginnenden Altersstares  aufgehalten  werden  kann? 

Das  sind  Fragen,  meine  ich,  welche  mit  zu  den  grössten  gehören, 
die  in  der  Ophthalmologie  diskutiert  werden  können,  und  die  es  ver- 
dienen, mit  Anspannung  aller  Kräfte  bearbeitet  zu  werden,  selbst  auf 
die  Gefahr  hin,  dass  wir  vor  einem  Ignorabimus  stehen  bleiben  müssen. 

Wenn  mich  nicht  alles  täuscht,  scheint  die  Zeit  gekommen  zu 
sein,  in  der  diese  Fragen  ernstlich  erwogen  werden  können  und  zum 
mindesten  einmal  erwogen  werden  müssen,  falls  die  Ophthalmologie 
weitere  Fortschritte  in  der  so  absolut  dunklen  Pathogenese  der  Ca- 
taracta senilis  erzielen  will. 


Die  bisherigen  Ansohaanngen  vom  Zustandekommen 
der  Cataracta  senilis. 

1.  Veränderungen  der  Linse  selbst  als  Ursachen 
des  Altersstares. 

Bevor  ich  jedoch  meine  eigene  Anschauung  über  das  Wesen  und 
die  Entstehung  der  Cataracta  senilis  den  Fachgenossen  unterbreite, 
ist  es  notwendig  einen  kurzen  Abriss  der  bisherigen  Ansichten  über 
die  Pathogenese  des  grauen  Altersstares  zu  geben,  weil  sich  nur  so 
die  Differenzen  und  gemeinsame  Züge  erkennen  lassen. 

Ich  glaube  bei  diesem  kurzen  historischen  Überblick  von  den 
ältesten  Anfängen  dieses  Wissensgebietes  füglich  absehen  zu  dürfen, 
und  muss  in  dieser  Beziehung  auf  die  Geschichte  der  Ophthalmologie 
und  auf  das  Werk  von  Magnus  (1)  verweisen. 

Ich  kann  ferner  noch  die  Zeiten  eines  Walther [2),  Düsing(3) 
usw.  übergehen,  in  denen  teils  noch  an  eine  dauernde  Vaskularisation 
der  Linsenkapsel  geglaubt  wurde,  teils  ein  entzündUches  Produkt  aus 
Gefässen  der  Zonula  für  die  Entstehung  des  grauen  Stares  verant- 
wortUch  gemacht  wurde. 

12* 
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Alle  diese  Anschauungen  hat  Stellwag  schon  im  Jahre  1852 
folgenderinassen  kritisiert:  ^«Bei  genauerer  Betrachtung  der  Dinge 
erscheinen  die  meisten  der  als  Ursachen  des  Graustares  aufgestellten 
Momente  als  ganz  unhaltbar,  indem  teils  ihre  Existenz  nichtig  ist, 
teils  aber  gegen  ihre  Einflussnahme  auf  die  Graustarbildung  hun- 
dertfältige Gründe  sprechen."  Auch  aus  den  Lehrbüchern  der  60er 
und  70er  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts,  von  Hasner,  Pilz, 
Grünfeld,  Hersiug  usw.,  erfahren  wir  nichts  positives  über  diesen 
Gegenstand. 

Wir  können  uns  demnach  gleich  den  Zeiten  zuwenden,  in  denen 
sich  die  Ophthalmologie  auf  der  Grundlage  modernen  naturwissen- 
schaftUchen  Denkens  und  exakter  Experimentaluntersuchungen  auf  ihre 
Höhe  erhoben  hat. 

Ganz  allgemein  lassen  sich,  wenn  man  nach  Unterscheidungs- 
merkmalen sucht,  die  hierhergehörigen  Anschauungen  drei  vei'schie- 
denen  Kategorien  zurechnen. 

Zunächst  kommen  hier  diejenigen  Autoren  in  Betracht,  welche 
die  letzte  Ursache  der  Cataracta  seniUs  innerhalb  der  linse  selbst 
suchen. 

Eine  der  wichtigsten  und  allgemein  verbreitetsten  Anschauungen 
ist  die  Vorstellung  einer  ungleichmässigen  Sklerosierung  der  linse 
als  ätiologischen  Momentes  für  die  Entstehung  der  Cataracta  senilis, 
wie  sie  von  Becker  vor  allem  begründet  und  von  Deutschmann 
weitergeführt  wurde. 

Becker (4)  sagt:  „Bei  der  Alterskatarakt  hat  man  anzunehmen,  daas 
der  Sklerosierungsprozess  des  linsenkemeB,  wenn  er  nicht  vollständig  stetig 
und  gleichmässig  vor  sich  geht  und  so  zur  Bildung  einer  Cataracta  nigra 
fühi-t,  die  gleichmässige  Durch tränkung  mit  Ernährangsflüssigkeit  hindert 
und  dadurch  zu  einer  Lockerung  der  dem  ganzen  Kern  zunächst  liegenden 
Schichten  Veranlassung  gibt." 

Der  schrumpfende  Kern  übe  gewissennassen  einen  Zug  aus  auf  die 
peripheren  Rindenschichten,  und  gerade  an  der  äquatorialen  Rinde  müsse 
zunächst  eine  Lockerung  des  Zusammenhanges  und  infolgedessen  sehr  bald 
eine  Störung  der  normalen  Ernährung  Platz  greifen.  Becker  sah  also  die 
nächste  Ursache  des  kataraktösen  Zerfalles  der  Rindensubstanz  in  einer 
Unterbrechung  des  stetigen  Fortsclireitens  der  Sklerosierung. 

In  den  Hauptfragen  schloss  sich  Deutschmann  der  Beckerschen 
Anschauung  an. 

Nachdem  Deut  seh  mann  (5)  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  zu  der 
Überzeugung  gelangt  war,  dass  zwischen  der  reifenden  senilen  Katarakt 
und  dem  Ilumor  aqueus  eine  Wechselbeziehung  stattfindet,  dass  die  Linse 
Eiweiss  an  das  Kammerwasser  und  letzteres  Wasser  an  die  Linse  abgibt, 
suchte  er  die  Frage,  wodurdi  dieser  Diflfusionsvorgang  angeregt  wird,  fol- 
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gendermasBen  zu  beantworten:  ,,Die  Veranlassung  dieser  gesteigerten  Difiii- 
sion  ist  aber  bei  der  senilen  Katarakt,  gleichwie  bei  der  toten  Linse  in 
einem  primären  Zerfall  von  Linsenfaserelementen  innerhalb  der  senilen  Linse 
zn  suchen.  So  bleibt  mir  natürlich  eben  die  Ursache  dieses  ersten  Zer- 
falles von  Linsenfasem  innerhalb  der  senilen,  weiterhin  kataraktösen  Linse 
zu  erklären  übrig,  eine  Erklärung,  die  die  schwierigste  von  allen  ist  und 
die  ich  mit  Sicherheit  nicht  zu  entscheiden  wage''  (S.  230).  Um  aber 
wenigstens  den  Versuch  einer  Erklärung  zu  machen,  sagte  sich  Deutsch- 
mann folgendes:  Die  Linse  sklerosiert  vom  Zentrum,  von  dem  Kein  aus. 
Es  muss  dalier  der  Kern  zunächst  seine  Flüssigkeit,  sein  Kemwasser  ab- 
geben. Wenn  nun  die  Rindensubstanz  der  normalen  Linse,  die  ja  sonst 
sehr  empfindlich  auf  Kontakt  mit  wässriger  Flüssigkeit  reagiert,  sich  für 
gewöhnlich  durch  dieses  vom  Kern  abgegebene  Kemwasser,  welches  die 
ganze  Gorticalis  zu  passieren  hat,  nicht  trübt,  so  ist  dies  wahrscheinlich  so 
zu  erklären,  dass  eben  auch  die  Gorticalis  bereits  gleichzeitig  mit  dem  Kern, 
wenn  auch  nicht  so  ausgesprochen,  ihren  Sklerosierungsprozess  beginnt. 
„Die  geringste  Abweichung  von  diesem  physiologischen  Vorgang  muss  dann 
den  Keim  zur  Entwicklung  der  Cataracta  senilis  in  sich  tragen.'' 

Denn  wenn  sich  der  Sklerosierungsprozess  nicht  gleichmässig  über  die 
ganze  Linse  verbrdtet,  so  müsse  die  Gorticalis  sich  in  dem  Kemwasser 
durch  Quellung  zu  trüben  beginnen.  „Damit  wäre  dann  ein  erster  Anfang 
der  Zerstörang  von  Linsenfasem  innerhalb  der  unverletzten  greisen  Linse 
gegeben.^  Sobald  dieser  Anfang  gegeben  sei,  könne  dann  der  Diffusions- 
anstausch mit  dem  umgebenden  Medium  einsetzen  und  von  der  bekannten 
versdiiedenen  Quellbarkeit  der  Unsensubstanz  hänge  jedenfalls  die  Zeit- 
dauer für  die  Reife  der  senilen  Katarakt  und  auch  ihre  Konsistenz  ab.  „So 
wäre  denn  nach  aUem  bisher  Erörterten  als  letztes  ursächliches  Moment  für 
die  senile  Katarakt  ein  ungleichmässiger  Sklerosiemngsprozess  der  alternden 
Linse  anzuschuldigen."  „Der  Beginn  der  senilen  Katarakt  ist  in  einem  Zerfall 
von  Linsenelementen  innerhalb  der  unversehrten  senilen  Linse  zu  suchen, 
der  weitere  Grand  dieses  Zerfalles  liegt  in  einem  ungleichmässigen  Sklero- 
sierungsprozesse  der  alternden  linse.  Das  Wasser,  welches  der  Linsenkern 
—  denn  vom  Zentram  aus  beginnt  die  Sklerose  —  bei  seiner  Sklerosie- 
rung abgibt  und  welches  einer  regelmässig  und  gleichmässig  sklerosierenden 
Linse  unschädlich  ist,  trübt  die  mangelhaft  und  ungleichmässig  diesen  Pro- 
zess  durchmachende  linse  durch  Quellung  ihrer  Faserelemente." 

In  ganz  anderer  Richtung  bewegen  sich  die  Anschauungen  von  Schön, 
wenn  auch  er  die  Ursache  des  Stares  schliesslich  in  der  Linse  selbst  suchte. 
Schön  versuchte  nachzuweisen,  dass  die  Accommodationsanstrengung  die 
Ursache  der  Cataracta  simplex  sei,  wie  er  die  Cataracta  senilis  zu  be- 
zeichnen pflegt.  Seine  Vorstellungen  sind  am  besten  aus  folgender  Stelle 
(v.  Graefe's  Arch.  Bd.  XXXIIL  1.  S.  218)  zu  erkennen: 

„Andauernde  starke  Zenrung  an  den  Zonulafasern  erzeugt  Abhebung 
der  Kapsel  in  kleinen  Fältchen,  Wucherung  des  Kapselepithels  in  einem 
kleinen  Saum  hinter  dem  Äquator  entsprechend  den  mittlem  Zonulafasern, 
und  einem  zweiten  Saum  vor  dem  Äquator,  entsprecliend  den  vordem 
Zonulafaseransätzen.  Später  wandeln  sich  Epithelzellen  in  Bläschenzellen  um 
und  werden  in  die  Gorticalis  der  Linse  gedrängt,  die  Kapsel  löst  sich  am 
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Äquator  von  der  Linse  und  nun  treten  die  EmähmngBstömngen  ein,  welche 
zur  Weiterentwicklung  der  Katarakt  führen.^ 

Nach  He88(7)  ist  diese  Anschauung  unhaltbar,  einmal  weil  die  Vor- 
auBsetzungen  Schöns  ttber  den  Accommodationsvorgang  nicht  zutreffen, 
und  femer,  weil  auch  die  klinische  Erfahrung  keinen  Anhaltspunkt  dafür 
ergeben  hat,  dass  die  Hypermetropen  leichter  und  firQher  von  der  Alters- 
katarakt befallen  werden. 

Dasselbe  gilt  nach  den  Untersuchungen  von  Hess  für  die  von  Sch5n 
und  andern  Autoren  gemachte  Angabe,  dass  dem  Astigmatismus  ein  Ein- 
fluss  auf  die  Entstehung  des  Altersstares  zukäme. 

Magnus  (8)  hatte  in  seinen  vergleichenden  Untersuchungen  über  Naph- 
thalinkatarakt, Salzkatarakt  und  die  ersten  Studien  der  Aiterskatarakt  fest- 
gesteUt,  dass  sämtüche  drei  Starformen  in  ihrer  ersten  Entwicklung  gemein- 
same Charakterzüge  aufweisen.  Der  Beginn  der  Trübungen  erfolgt  nach 
ihm  gemeinsam  in  den  meisten  F^len  in  zwei,  den  Linsenäquator  umgeben- 
den Trübungszonen.  Und  zwar  erscheinen  die  Veränderungen  auf  der  hin- 
tern Trübungszone  immer  früher  und  in  stärkerem  Masse  als  auf  der  vor- 
dem. Erst  wenn  die  von  der  hintem  Trübungszone  ausgehende  Trübung 
sich  weiter  ausgebreitet  hat,  geht  nach  Magnus  auch  vom  hintem  Linsen- 
pol eine  Trübung  aus,  welche  der  von  der  Trübungszone  kommenden  ent- 
gegenschreitet und  schliesslich  mit  ihr  verschmilzt  Auf  Grand  dieser  Be- 
obachtungen hatte  sich  Magnus  die  Vorstellung  gebildet,  dass  im  wesent- 
lichen ein  anteäquatorialer  und  postäquatorialer  Nährstrom  in  die  Linse  ein- 
trete, zu  dem  sich  noch  der  hintere  linsenpol  als  ein  für  die  nutritiven 
Vorgänge  der  Linse  wichtiger  Punkt  hinzugeselle.  Diese  VorsteUungen  von 
Magnus  über  die  Bedeutung  solcher  Nährströme  spiegeln  sich  nun  auch 
in  seiner  Auffassung  über  die  Entstehung  der  Cataracta  senilis  wider.  Zu- 
nächst weisen  nach  Magnus  die  Erscheinungen  bei  den  artefiziellen  Kata- 
rakten wohl  auf  Störungen  der  Nährflüssigkeit  hin.  Magnus  suchte  diese 
Störungen  nicht  ausschliesslich  in  der  chemischen  Zusammensetzung  der- 
selben. ^Die  Schädlichkeitsmomente  dürften  hier  nicht  sowohl  chemischer 
als  vielmehr,  wenn  ich  so  sagen  darf,  cirkulatorischer  Natur  sein.  Die  be- 
kannte Tatsache  des  Härterwerdens  der  alternden  Linsen&ser  dürfte  hin- 
länglich genügen,  um  Störangen  in  der  Cirkulation  der  Linsennährflüssig- 
keit  auszulösen.^ 

Und  so  gehört  denn  auch  Magnus  in  die  Grappe  derjenigen  Forscher, 
welche  die  Entwicklung  der  senilen  Katarakt  mit  der  Sklerosierang  in  einen 
ursächlichen  Zusammenhang  bringen.  Magnus  stellt  sich  vor,  dass  das 
Härterwerden  des  Linsengewebes  unbedingt  eine  Erschwemng  des  Durch- 
strömens  für  die  Nälirflüssigkeit  bedinge.  Die  Nälu^üssigkeit  könne  das 
Linsengewebe  nicht  mehr  so  durchströmen  wie  früher,  dieselbe  werde  sich 
an  den  Stellen,  an  denen  sie  in  die  Linse  eintrete,  stauen.  Und  diese 
Stellen  seien  die  oben  erwähnten  drei  Bezirke.  Hier  müsse  sich  der  schädi- 
gende Einfluss  der  sich  stauenden  Nährflüssigkeit  zuerst  bemerkbar  madien. 
Aber  mit  der  Stauung  allein  kann  auch  Magnus  nicht  auskommen.  Er 
sucht  daher  noch  nach  einem  weitem  Faktor  und  findet  diesen  zunächst 
wieder  in  dem  Verhalten  der  Linse  selbst  Dieser  Faktor  liege  in  der 
Senescenz,  die    Widerstandsfähigkeit    der    Linsenfaser    gegen   die   stauende 
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NShrflflssigkeit  sei  im  Alter  herabgesetzt  Femer  können  nach  Magnus  zu 
diesen  in  der  Linse  selbst  gelegenen  senilen  Cirkulationsstörungen  noch  an- 
dere Momente  zur  Stauung  der  Nährflüssigkeit  an  den  Einströmungsstellen 
der  Unse  führen,  wie  Änderungen  der  Sekretionsverhältnisse  im  gesamten 
Auge.  Und  endlich  weist  Magnus  nodi  darauf  hin,  dass  auch  ausserhalb 
des  Auges  gelegene  Faktoren  auf  die  Strömungsverhältnisse  der  Linsen- 
flÜBsigkeit  in  der  linse  einwirken  können,  z.  B.  die  in  der  Senescenz  auf- 
tretenden Erkrankungen  des  Gei^sssystems. 

Zu  den  Forschem,  welche  die  Ursache  für  die  Altersstarentwicklung 
in  die  Linse  selbst  verlegen,  muss  endlich  auch  noch  Mörner(9)  gerechnet 
werden.  Derselbe  sagt  in  seinen  Untersuchungen  über  die  Eiweisskörper 
der  Linse:  ;, Möglicherweise  ist  die  Katarakt  ....  als  äusserste  Konsequenz 
dieser  foiischreitenden  Albuminoidwandlung  der  Linsenfasem  aufzufassen, 
indem  die  Linse  nach  Verlust  der  löslichen  Eiweisskörper  das  Licht  nicht 
mehr  in  hinreichendem  Grade  hindurchzulassen  vermag.^ 

2.   Die  chemisch-physikalische  Anschauung. 

Hatte  es  sich  bisher  um  Anschauungen  gehandelt,  in  denen 
neben  der  Betonung  des  Sklerosierungsprozesses  die  Verhältnisse  des 
Diffusionsaustausches  der  Linse  mit  der  Umgebung  keineswegs  ver- 
nachlässigt werden,  so  begegnen  wir  in  dem  folgenden  Abschnitte 
einer  Zeitperiode,  in  welcher  auf  dieses  letztere  Moment  weit  mehr 
Gewicht  gelegt  wird  als  bisher.  Ich  möchte  dieselbe  kurz  die  reine 
chemisch-physikalische  Bichtung  nennen. 

Diese  Richtung  beruht  auf  den  Untersuchungen  von  Peters  und 
seinen  Schülern. 

Um  das  Hinemwachsen  dieser  Anschauung  in  die  Lehren  der  physi- 
kalischen Chemie  und  Osmose  richtig  würdigen  zu  können,  ist  es  notwendig, 
die  Entwicklung  der  Ansicht  von  Peters  über  die  Entstehung  der  Alters- 
katarakt historisch  kurz  zu  skizzieren.  Die  Anschauung  über  das  Wesen 
und  die  Entstehung  der  Alterskatarakt,  wie  sie  sich  Peters  bisher  gebildet 
liat,  beraht  freilich  nicht  auf  Untersuchungen  über  die  Alterskatarakt  allein, 
sondem  steht  in  emem  geschichtlichen  Zusammenhang  mit  seiner  Ansicht 
über  andere  Starformen. 

Da  es  sich  jedoch  für  uns  prinzipiell  nur  um  die  Alterskatarakt  han- 
delt, so  wird  es  gerechtfertigt  erscheinen,  wenn  ich  in  dieser  historischen 
Analyse  der  Arbeiten  von  Peters  einzelnes  nur  insoweit  berühre,  als  es 
für  das  Verständnis  seiner  Meinung  über  die  Alterskatarakt  nötig  erscheint. 

Peters  hatte  zunächst  bei  anatomischen  Untersuchungen  von  Schicht- 
staren Präparate  bekommen,  aus  denen  er  auf  eine  beträchtliche  Schrumpfung 
des  in  charakteristischer  Weise  veränderten  Kernes  schliessen  zu  müssen 
glaubte.  Die  Verändemngen  des  Kemes  bestanden  in  starker  Schrumpfung 
und  Bildung  von  kleinen  Tropfen  und  grössern  Lücken.  Die  Lückenbildung 
im  Zentrum  des  Kemes,  an  der  Kemperipherie  und  in  der  angrenzenden 
Corticalis  führte  er  auf  Zerrungserscheinungen  von  selten  des  schrumpfenden 
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Kernes  zurück  und  sah  eine  Schrumpfdng  des  Kernes  als  erste  und  direkte 
Ursache  der  Schichtstartrübung  an. 

Und  zwar  soU  diese  Kemschrumpfnng  zunächst  beim  Schichtstar  als 
Folge  mangelhafter  Zu^hr  normalen  Nährmateriales  zu  stände  kommen. 

Sehr  bald  wurde  Peters  nun  auf  ein  eigentümliches  Missvertiältnis 
zwischen  der  Häufigkeit  schwerer  Rhacliitis  und  dem  seltenen  Vorkommen 
von  Schichtstar  aufmerksam.  Er  wandte  danach  mehr  den  bei  Rhachitis 
vorkommenden  Krämpfen  seine  Aufmerksamkeit  zu,  auf  die  schon  Arlt 
früher  hingewiesen  hatte.  ^Ich  glaube  vielmehr,  dass  die  bei  der  Rhachltis 
vorkommenden  Krämpfe  eine  weit  höhere  Bedeutung  für  die  Entstehung 
der  Schichtstare  beanspruchen  dürfen,  als  diese  Krankheit  selbst    (S.  286.) 

Dazu  gesellten  sich  Beobachtimgen  über  FäUe  von  Kataraktbildung  bei 
Leuten  im  mittlem  Lebensalter,  welche  an  Krämpfen  gelitten  hatten.  Sdion 
Logetschnikoff  hatte  1872  das  Vorkommen  von  Krämpfen  bei  jugend- 
lichen Personen,  welche  an  totalem  weiclien  Star  litten,  erwähnt,  Beobach- 
tungen, die  von  Schmidt-Rimpler  bestätigt  waren.  Und  speziell  hatte 
Saemisch  schon  seit  1883  anamnestisch  auf  das  Vorhandensein  von  Krämpfen 
hingewiesen  bei  Personen,  die  mit  Cataracta  nuclearis  behaftet  waren,  ohne 
sich  über  die  Natur  der  Krämpfe  zu  äussern.  Wetten dörf er  führte  dann 
in  F^len  von  juvenilem  Totalstar  die  Tetanie  als  Ursache  dieser  Katarakt- 
formen an.  Peters  selbst  falmdete  schon  längst  in  Erinnerung  an  FUie 
aus  seiner  Assistentenzeit  nach  dieser  Krampfform  als  Ursache  für  die  Ent- 
stehung der  Cataracta  nuclearis,  und  hatte  dann  im  Jahre  1898  Gelegen- 
heit, die  Linsen  von  derartigen  Fällen  anatomisch  zu  untersuchen. 

Die  anatomisdie  Untersuchung  dieser  Linsen  mit  Cataracta  nuclearis 
ergab  nun  zunächst,  dass  die  Ansicht  Beckers,  nach  der  bei  Cataracta 
nuclearis  gerade  das  Ausbleiben  der  Kernsklerose  für  die  Entstehung  dieser 
Starform  in  Betracht  käme,  nicht  haltbar  ist.  Denn  der  Linsenkern  war 
normalerweise  sklerosiert.  In  demselben  fanden  sich  aber  Veränderungen 
in  Gestalt  von  Lückenbildungen  von  älmlicher  Form,  wie  sie  Peters  bei 
Schichtstaren  gesehen  hatte. 

Analoge  Kern  Veränderungen  fand  Peters  endlich  auch  bei  Altersstaren 
und  dies  ist  der  Stützpfeiler,  von  dem  aus  Peters  seine  Anschauung  von 
der  Genese  der  Katarakt  auch  auf  die  senile  Form  ausdehnte. 

Er  fülirt  zunächst  eine  Anzahl  von  Gründen  an,  dass  die  von  ihm 
bei  80  verschiedenen  Starformen  gefundenen  Lücken,  Spalten  und  Tropfen 
eine  einheitliche  Entstehung  haben  könnten.  Und  er  sieht  eine  einheitliche 
Ursache  in  einer  Schrumpfung  des  Kernes. 

Es  fragt  sich  daher  in  der  Petersschen  Anschauung  nur  noch:  Wie 
kommt  diese  Kernschrumpfung,  die  bezüglich  ihres  Grades,  ihrer  Zdtdauer, 
ihrer  Entwicklungsperiode  verschieden  sein  kann,  zu  stände? 

Darauf  lautet  nach  Peters  die  Antwort  dahin,  dass  die  Ursache  der 
Kernschrumpfung  auf  einer  zeitweise  oder  dauernd  erfolgenden  Beeinträcli- 
tigung  oder  Aufhebung  der  normalen  Ernälirungszufuhr  berulit. 

Je  nach  der  Starform  ist  diese  Beschränkung  der  normalen  Ernälirungs- 
zufuhr durch  verschiedene  lokale  Ursachen  bedingt 

So  sollte  nach  Peters  anfänglicher  Meinung  bei  den  Tetaniestaren 
die    ursächliche   Bedeutung   der  Tetanie    darin  liegen,   „dass  durch    Ciliar- 
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muBkelkrämpfe  zeitweise  eine  Aufhebung  der  Zufuhr  normalen  Emährungs- 
nuaterialeB  zur  Linse  hervorgerufen  wird,  worauf  die  zentralen  Teile  der 
linse  mit  einer  Schrumpfung  antworten'^. 

Speziell  beim  Altersstar,  was  uns  hier  allein  interessiert,  ist  die  Kem- 
schrumpfang  „eine  Folge  von  Erkrankungen  des  Auges,  welche  durch  Ent- 
zündung, Stauung,  Gefässerkrankungen  und  andere  Ursachen  die  Zufuhr 
normalen  Emährungsmateriales  zur  Linse  beeinträchtigen^. 

Auf  diese  Weise  ist  Peters  bestrebt  gewesen,  „eine  einheithche  mecha- 
nische Entstehung  für  eine  ganze  Reihe  von  Starformen  zu  begründen^. 

Wir  sehen  also,  dass  Peters  das  Hauptgewidit  in  seinen  Anschauungen 
aber  die  Genese  der  Cataracta  senilis  auf  eine  mangelhafte  Zufuhr  des  nor- 
malen Nährmateriales  legt,  auf  welche  zunächst  die  zentralen  Partien  der 
Linse  mit  Schrumpfungserscheinungen  reagieren  sollen. 

Im  Fortgang  seiner  Untersuchungen  war  er  nun  bestrebt,  zunächst 
einmal  über  die  Art  und  Weise  ins  Klare  zu  kommen,  wie  diese  mangel- 
hafte Nahrungszufuhr  zu  stände  kommt,  und  ferner,  worin  eine  etwaige 
mangelhafte  Zusammensetzung  der  Emährungsflüssigkeit  der  Linse  besteht. 

Peters  sah,  wie  er  sich  ausdrückt,  die  Versuche,  die  häufigste  Star- 
form, den  Altersstar  auf  eine  Allgemeinerkrankung  zurückzuführen,  als  ge- 
scheitert  an. 

Und  da  ihm  die  Aussicht  nicht  gross  genug  erschien,  durch  chemisch- 
analytische  Untersuchungen  des  Kammerwassera  in  der  Erforschung  der 
hier  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse  weiter  zu  kommen,  so  legte  er 
sich  zunächst  die  Frage  vor:  „ob  nicht  etwa  nachweisbare  Veränderungen 
desjenigen  Organes  vorliegen,  dem  die  Produktion  des  Kammerwassers  ob* 
üegL'' 

Er  untersuchte  zunächst  die  Augen  einer  Patientin,  welche  an  Neph- 
ritis zu  Grunde  ging  und  welche  vor  ihrem  Tode  an  Tetanie  gelitten  haben 
soll.  Er  fand  anatomische  Veränderungen  vor  allem  an  den  Epithelien  der 
Ciliarfortsätze,  und  bringt  dieselben  in  ursächlichen  Zusammenhang  zur  Te- 
tanie, indem  er  sich  vorstellt,  dass  bei  dieser  Krankheit  Epithelien  erkranken 
können,  denen  sekretorische  Funktionen  zukommen. 

Auch  fUr  die  in  diesem  Falle  vorgefundene  Linsentrübung  sieht  Peters 
die  Tetanie  als  ätiologisches  Moment  an.  Ob  diese  Anschauung  von  allen 
Fachgenossen  geteilt  wird,  sei  dahingestellt.  Ich  glaube,  dass  in  einem  Falle, 
bei  dem  eine  schwere  Nephritis  vorliegt,  es  schwer,  wenn  nicht  unmöglich 
sein  wird,  nun  gerade  die  Tetanie  für  bestimmte  Veränderungen  verant- 
wortlich zu  machen. 

Peters  stützt  sich  dabei  auf  Angaben  von  Schön,  der  bei  Krampf- 
kinderaugen, wenn  dieselben  Schichtstartrübung  aufwiegen,  gleichzeitig  Ver- 
änderungen des  Netzhautsaumes  vorfand.  Und  Peters  steht  nicht  an,  diese 
von  Schön  beschriebenen  Veränderungen  mit  den  in  seinem  Falle  gefun- 
denen vollkommen  identisch  zu  erklären.  Während  Schön  jedoch  die  Epi- 
thelveränderungen und  die  Katarakt  auf  die  von  Ciliarmuskelkrämpfen  er- 
zeugte Zerrung  durch  die  Zonulafasern  zurückführt,  nimmt  Peters  an,  dass 
die  Tetanie  Ursache  der  Epithelveränderungen  ist,  und  dass  diese  Epithel- 
veränderungen Ursache  der  Katarakt  seien,  ohne  dass  Ciliarmuskelkriimpfe 
dabei  im  Spiele  zu  sein  brauchen. 
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Seine  AnBchauangen  über  die  Epithelveränderungen  im  sekretorischen 
Apparat  als  Ursache  für  die  Entwicklung  der  Katarakt  übertrug  Peters 
nun  auch  auf  die  Pathogenese  des  senilen  Stares.  Er  fand  auch  bei  der 
Untersuchung  von  senilen  kataraktösen  Augen  analoge  Veränderungen  im 
Bereiche  des  Ciliarkörpers. 

Allerdings  hebt  Peters  selbst  hervor,  dass  diese  Veränderungen  im 
Bereiche  des  Ciliarkörpers  vollständig  unter  dem  Bilde  der  Altersverände- 
rungen  erschienen,  wie  sie  seit  den  Untersuchungen  von  Kuhnt  und  R. 
Kerschbaumer  bekannt  und  beobachtet  sind. 

Da  nun  diese  Altersveränderungen  ausserordentlich  regelmässig  auf- 
treten, die  Alterskatai*akt  jedoch  nur  seltener,  so  sucht  Peters  diesen  er- 
heblichen Einwand  zu  entkräften. 

Er  nimmt  an,  dass  diese  anscheinend  mit  seinen  Anschauungen  über 
die  Entstehung  der  Katarakt  nicht  übereinstimmende  Tatsache  verständlich 
wird,  „wenn  man  berücksichtigt,  dass  diese  Veränderungen  nicht  plötzlich 
in  grosser  Ausdehnung,  sondern  allmählich  an  vereinzelten  Zeilen  auftreten 
können,  so  dass  die  von  mir  postulierte  Änderung  der  Kammerwasserzu- 
sammensetzung  nur  so  geringfügig  auszufallen  braucht,  dass  sie  als  Quellen 
der  Ernährungsstörung  für  die  Linse  nicht  in  Betracht  kommt''. 

Auch  in  seiner  jüngsten  Arbeit  über  diese  Frage  berichtet  Peters 
über  die  Untersuchung  eines  weitem  Falles  von  Tetaniestar,  bei  dem  sidi 
wieder  Veränderungen  an  den  Ciliarepithelien  vorfanden. 

Bei  einer  derartigen  Häuiung  von  anatomischen  ZeUveränderungen  am 
sekretorischen  Apparat  des  Auges  im  Verlaufe  der  verschiedensten  Star- 
formen sagte  sich  Peters,  dass  hier  ein  gemeinsamer  KausaJnexus  zu  finden 
sein  werde. 

Und  er  legte  sich  die  Frage  vor,  ob  diesen  Zellveränderungen  eine 
Änderung  in  der  Zusammensetzung  des  Kammerwassers  entspricht. 

Er  fand  dann  zunächst  mit  Hilfe  der  Bestimmung  der  elektrischen  Leit- 
fähigkeit, dass  beim  naphthalmvergifteten  Tier  der  Salzgehalt  des  Kammer- 
wassers erhöht  ist.  Und  er  folgert  nun,  dass  diese  Zunahme  des  Salzgehaltes 
des  Kammerwassers  auf  die  Emährungsbedingungen  der  Linse  nicht  ohne 
Einfluss  sein  könne. 

Und  damit  kommen  wir  auf  Peters'  eigentliche  Anschauung  über  die 
Entstehung  verschiedener  Kataraktformen,  unter  denen  die  Cataracta  senilis 
mit  einbegriffen  ist. 

Selbst  geringe  Differenzen  im  Salzgehalt  des  Kammerwassers  sind  nach 
Peters  für  die  Ernährung  der  linse  von  folgenschwerer  Bedeutung. 

Soll  die  Ernährung  der  Linse  normaliter  vor  sich  gehen,  so  ist  nach 
Peters  die  Erhaltung  ständiger  Druckdifferenzen  zwischen  vorderer  Kammer 
und  Linse  erforderlich.  Die  Erhaltung  der  Druckdifferenz  ist  die  Aufgabe 
des  Kapselepithels.  Diese  Dmckdifferenzen  können  nur  gewälirleistet  wer- 
den, so  lang  das  Kapselepithel  durch  Aufepeicherung  der  nötigen  Stoffe 
in  der  Linse  eine  höhere  molekulare  Konzenti'ation  innerhalb  der  Linse 
erhält. 

Sobald  jedoch  die  zur  Erhaltung  der  Durchsichtigkeit  des  Organes 
nach  Peters  erforderliche  Durchströmung  mit  Flüssigkeit  aufhört,  ist  die 
Emährungsstöruug   im   Sinne  einer  Nekrose  gegeben.     Und  dies  Ereignis 
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tritt  ein,  sobald  in  der  Linse  und  dem  Kammerwasser  die  gleiche  Konzen- 
tration geschaffen  wird,  wie  z.  B.  bei  der  traumatischen  Katarakt. 

Bei  der  spontanen  Katarakt  tritt  die  Ernährungsstörung  nun  dann  auf, 
„wenn  durch  Konzentrationszunahme  des  Kammerwassers  die  osmotischen 
Dmckverhältoisse  sich  umkehren.  Dann  dQrften  an  die  Fähigkeit  des  Epi- 
thds,  durch  Au&peicheinmg  von  Molekülen  in  der  Linse  Druckdifferenzen 
herzustellen,  grössere  Anforderungen  gestellt  werden,  denen  es  auf  die  Dauer 
nicht  gewadisen  ist,  da  die  Verminderung  des  intrakapsulären  Druckes  nach- 
teilig auf  die  Funktion  wirken  muss,  ganz  abgesehen  davon,  dass  nunmehr 
In  der  Linse  eine  höhere  Konzentration  geschaffen  werden  müsste,  von  der 
nidit  dnmal  feststeht,  ob  sie  im  stände  ist,  auf  die  Dauer  die  Transparenz 
der  Linsensubstanz  zu  gewährleisten.  Es  ist  vielmehr  wahrscheinlich,  dass 
schon  eine  geringfügige  Konzentrationszunahme  des  Kammerwassers  von 
grosser  Bedeutung  ist  insofern,  als  sie  zwar  keine  grosse  Verminderung  des 
intrakapsulären  Druckes,  wohl  aber  gewissermassen  osmotisches  Gleichgewicht 
zwischen  Linse  und  Kammerwasser  hervorzurufen  im  stände  ist,  und  daraus 
dürfte  zum  mindesten  eine  Verminderung  der  Durchströmung  der  Linse  re- 
sultieren. Darunter  werden  die  zentralen  Teile  der  Linse  am  ersten  zu 
leiden  haben,  und  so  kann  man  sich  sehr  wohl  vorstellen,  dass  in  diesem 
eine  Verdichtung  stattfindet,  während  das  Epithel  und  die  Gorticalis  in  nor- 
maler Weise  ernährt  werden^. 

Peters  rechnet  noch  mit  der  Möglichkeit,  dass  auch  eine  Abnahme 
der  Konzentration  des  Kammerwassers  bei  gewissen  Erkrankungen  eintreten 
kann.  Die  Folge  davon  müsse  eine  QueUung  der  Linse  durch  Wasserauf- 
nahme sein.  „Wie  dem  auch  sein  mag,  das  Wichtigste  ist  und  bleibt  die 
Störung  der  im  wesentüchen  auf  Osmose  beruhenden  Ernährungsbedingungen, 
sobald  der  Salzgehalt  des  Kammerwassers  eine  Änderung  erfährt." 

Nun  weist  Peters  noch  darauf  hin,  dass  auch  sonst  bei  den  artefizlell 
erzeugten  Katarakten  analoge  Veränderungen  an  den  Epithelien  des  Ciliar- 
körpers  gefunden  worden  sind. 

So  z.  B.  durch  van  Geuns  nach  Unterbindung  der  Venae  vorticosae, 
von  Kiribuchi  bei  der  Blitzkatarakt  Endlich  gelang  es  Peters  selbst, 
audi  bei  der  Naphthalinfütterung  schon  vom  fünften  Tage  an  schwere  Alte- 
rationen der  Pigmentschicht  aufzufinden.  Angesichts  dieses  Zusammentreffens 
von  anatomischen  Veränderungen  bei  verschiedenen  Starformen  sucht  Peters 
nach  einem  gemeinsamen  Kausalnexus. 

Aber  gerade  hier  liegt  meines  Erachtens  eine  Petitio  prindpil  in  der 
Petersschen  Deduktion.  So  fruchtbar  es  sein  kann,  wenn  in  der  Betrach- 
tung der  verschiedensten  Krankheiten  gemeinsame  anatomische  Befunde  ver- 
wertet werden,  so  fraglich  ist  es,  ob  der  gemeinsamen  anatomischen  Ver- 
änderung in  allen  verschiedenen  Krankheiten  auch  die  gleiche  physiologische 
oder  pathologische  Funktion  zukommen  muss. 

Wur  sollten  nie  vergessen,  dass  sich  der  gemeinsame  anatomische  Be- 
fund auf  die  groben  histologischen  Methoden  stützt,  die  uns  über  die  restie- 
rende biologische  Funktion  der  Zellen  gar  nichts  sagen  können.  Auch 
wenn  anschemend  die  anatomische  Veränderung  der  Zellen  bei  den  ver- 
schiedensten Krankheiten  völlig  gleidiartig  erscheint,  braucht  die  Funktions- 
störung dodi  nicht  ohne  weiteres  dieselbe  zu  sein. 
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Peterß  jedoch  postuliert  bei  den  allerverschiedensten  Starformen  ein 
und  dieselbe  Funktion  der  erkrankten  Ciliarepitfaelien^  die  er  sich,  um  mit 
seinen  eigenen  Worten  zu  sprechen,  so  denkt,  dass  „die  Epitlielerkrankung 
in  der  Weise  wirksam  ist,  dass  quantitative  Änderungen  der  normalen  Be- 
standteile des  Kammerwassere  dadurch  hervorgerufen  werden". 

Es  wird  stets  ein  Verdienst  von  Petersbleiben,  die  Idee  von  der  Bedeutung 
der  Konzentrationszunahme  des  Kammerwassere  ftir  die  Entstehung  der  Ka- 
tarakt zueret  ausgesprochen  zu  haben.  Er  suchte  die  letzte  Ursache  nicht  mehr 
in  der  Linse  selbst,  er  begnügte  sich  auch  nicht  mehr  mit  dem  allgemeinen 
und  in  letzter  Linie  nichts  besagenden  Begriff  der  Ernährungsstörung,  son- 
dern er  suchte  das  Wesen  der  Eniährungsstörung  dadurch  zu  definieren, 
dass  er  dem  sekretorischen  Apparat  des  Auges  eine  quantitative  Änderung 
in  der  Produktion  der  normalen  Kammerwasserbestandteile  zuschrieb. 

An  dieser  Grenze  ist  er  aber  stehen  geblieben.  Denn  er  sagt  ausdrück- 
lich: „Das  Auftreten  der  Veränderungen  nach  Unterbindung  der  Vorticosae 
und  durch  Blitzschlag  beweist  doch  zunächst  aufs  unzweideutigste,  dass 
eine  Giftwirkung,  eine  veränderte  Blutbeschaffenheit  zu  ihrer  Entstehung  nicht 
nötig  ist,  wenn  sie  auch  bei  akuter  Naphthalin-  und  chronischer  Tetanie- 
Vergiftung  in  gleicher  oder  älinlicher  Weise  zu  finden  ist.  Damit  ist  es 
keine  conditio  sine  qua  non,  für  das  Zustandekommen  der  Katarakt  eine 
Allgemeinerkrankung  in  dem  Sinne  anzunehmen,  dass  aus  dem  Kreislaufe 
stammende  pathologische  Stoffwechselprodukte  dem  zur  Ernährung  der  Linse 
dienenden  Kammerwasser  beigefiigt  werden,  und  so  deutet  auch  dieser  Um- 
stand darauf  hin,  dass  wir  als  ITrsache  der  Katarakt  lokale  Erkrankungen 
annehmen  müssen,  die  ihrerseits  auf  die  verechiedenste  Weise  zu  stände 
kommen  können." 

3.    Altersstar  und  Gesamtorganismus. 

Bei  der  so  auffallenden  Tatsache,  dass  die  Cataracta  senilis  in 
der  Regel  beide  Augen  befällt,  wenn  auch  in  ungleichmässiger  Weise, 
konnte  es  nicht  ausbleiben,  dass  die  Augenärzte  auch  den  Gesamt- 
organismus für  diese  Erscheinung  verantwortlich  machten. 

Eine  solche  Anschauung  lässt  sich  denn  auch  bis  in  die  ersten  Zeiten 
medizinischen  Denkens  und  Wissens  zurückverfolgen.  Ich  kann  midi  nicht 
in  eine  Erörterung  all  dieser  Anschauungen  des  Altertums,  des  Mittelalters 
usw.  über  die  Entstehung  des  Altersstares  aus  dyskrasischen  und  metastati- 
schen Ureachen  einlassen. 

Es  sei  nur  erwähnt,  dass  noch  in  der  ereten  Hälfte  des  1 9.  Jahrhunderts  die 
Bestrebungen,  auf  Gnind  dieser  Hypothesen  den  Altersstar  mit  ableitenden, 
antiarthritischen,  antirheumatischen  Kuren,  Vesikatoren,  Haareeilen  usw.  zu 
behandeln,  in  hoher  Blüte  gestanden  haben.  Besondere  hat  ja  damals  die 
galvanische  einerseits  und  die  antiphlogistisch-ableitende  Behandlung  ander- 
seits noch  eine  grosse  Bolle  gespielt.  Es  musste  sich  indessen  die  Erkennt- 
nis von  der  Aussichtslosigkeit  solcher  Vereuche  mit  der  steigenden  klinischen 
Beobachtung  immer  mehr  Bahn  brechen. 

Besondere  scheint  diese  Bewegung  durch  das  Vorgehen  Walthers  ein 
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geleitet  zu  sein^  der  1810  speziell  vom  Altersstar  schrieb:  ^Katarakt  ist, 
wie  bei  Greisen  Ausdruck  eines  Absterbens,  eine  Art  Sphacelus  des  Kry- 
stalls,  und  alsdann  nicht  als  eine  eigentliche  Krankheit  anzusehen,  so  dass 
also  jeder  Mensch,  der  das  entsprechende  Alter  erreicht,  kataraktös  werden 
mfisste,  und  nicht  sowohl  eine  wahre  Immunität  von  der  Affektion,  sondern 
der  Umstand,  dass  der  Tod  vieler  Individuen  früher  als  der  partielle  Tod 
der  Linse  eintritt,  es  erklärlich  macht,  dass  jene  Regel  so  zahlreiche  Aus- 
nahmen hat.^ 

Trotz  alledem  konnte  der  Gedanke,  dass  auch  der  Zustand  des  ge- 
samten Organismus  für  die  Entstehung  des  Altersstares  von  Bedeutung  sei, 
naturgemäss  nicht  wieder  aussterben,  wenn  er  auch  nicht  mehr  in  darauf 
bezüglichen  tlierapeutischen  Massnahmen  zum  Ausdruck  kam,  und  wenn 
auch  die  Vorstellungen  über  die  Art  dieses  ursächlichen  Zusammenlianges 
keine  irgendwie  greifbare  Klarheit  mehr  gewonnen  haben. 

Dies  gilt  auch  ffXr  die  neue  grosse  Zeit  der  Ophthalmologie,  der  wir 
uns  wieder  zuwenden  woUen. 

So  sehr  z.  B.  Becker  in  die  Reihe  derjenigen  Autoren  gehört,  welche, 
wie  wir  gesehen  haben,  die  Vorgänge  der  senilen  Katarakt  in  der  Linse 
selbst  suchen,  so  finden  wir  doch  auch  bei  Becker  Andeutungen  dafür, 
dass  er  den  gesamten  übrigen  Organismus  dabei  nicht  ausser  acht  gelassen 
hat  Er  sagt  (Graefe-Saemisch  1877,  S.  223):  „Nehmen  wir  den 
einfachen  senilen  Star  als  das  Prototyp  der  primären  Katarakt,  so  müssen 
wir  die  Ursache  der  Starbildung  in  der  senilen  Sklerose  der  Linse  sehen. 
Ich  habe  oben  auch  auseinanderzusetzen  versucht,  in  welcher  Weise  die 
dadurch  veranlasste  Schrumpfung  zur  Kataraktbildung  führt.  Da  aber  nicht 
jedes  Individuum,  wenigstens  nicht  bis  zu  einem  gewissen  Alter,  an  Star 
erkrankt,  so  muss  nocli  eine  Gelegenheitsursache  hinzutreten.  Da  femer  an 
Cataracta  senilis  simpIex  immer  beide  Augen  eines  Individuums  erkranken, 
so  muss  diese  hinzutretende  Veranlassung  in  dem  ganzen  Individuum  ge- 
legen sein.  Da  endlich  niemals  beide  Augen  zu  gleicher  Zeit  krank  wer- 
den, und,  wie  schon  v.  Graefe  richtig  hervorgehoben  hat,  das  zweit- 
erkrankte Auge  eine  günstigere  Prognose  für  die  Operation  gibt,  das  erst- 
erkrankte Auge  also,  auch  abgesehen  vom  Star,  das  weniger  gesunde  ist, 
so  folgt  daraus,  dass  auch  in  dem  Auge  selbst  eine  Ui-sache  vorauszusetzen 
und  aufzusuchen  ist,  welche  sich  an  der  Kataraktbildung  beteiligt '^ 

Trotz  dieser  Andeutungen  spricht  sich  Becker  nur  dahin  aus:  „All- 
gemein lässt  sich  sagen,  dass  jeder  Star  durch  gestörte  Ernährung  der  Linse 
entsteht.  Im  besondern  liegt  die  Ursache  dieser  Störung  1.  für  die  senile 
Katarakt  in  der  Senescenz  der  Linse,  ihrer  senilen  Sklerose,  also  in  der 
Linse  selbst.  2.  In  andern  Fällen  wird  die  Ernährung  durch  abnorme  Zu- 
sammensetzung der  die  linse  umgebenden  Flüssigkeiten  gestört.  Das  be- 
kannteste Beispiel  solcher  Starbildung  ist  die  bei  Diabetes  mellitus  auf- 
tretende Katarakt.^ 

Die  einzige  Stelle,  welche  aus  Beckers  Darsteüung  angeführt  werden 
könnte  und  aus  der  die  Berücksichtigung  des  Körpera  ersichtlich  ist,  lautet: 
„Die  flüssigen  Medien  des  Auges  können  auf  doppelte  Weise  eine  abnorme 
Znsammensetzung  erhalten.  Entweder  es  kreist  abnormes  Blut  im  ganzen 
Körper  und  übt  seinen  Einfluss  aucli  auf  die  Flüssigkeiten  des  Auges,  oder 
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es  weichen  die  CirkulatioDS-  nnd  Transsudationsverhäitnisse  im  Auge  selbst 
von  der  Norm  ab  und  sind  die  Ursache  einer  pathologischen  Zusammen- 
setzung der  flüssigen  Augenmedien.  Im  ersten  Falle  erkranken  dann  die 
Linsen  an  beiden  Augen  zugleich  oder  doch  kurz  nacheinander,  im  andern 
Falle  bleibt  die  Kataraktbildung  auf  ein  Auge  beschränkt^ 

Trotzdem  legt  er  stets  das  Hauptgewicht  auf  seine  Theorie  der  lokalen 
Entstehungsweise.  Denn  er  sagt  speziell  bei  der  Besprechung  der  Alters- 
katarakt:  „Die  in  der  Linse  gelegene,  vom  Alter  abhängige,  zur  Katarakt- 
bildung disponierende  Ursache  ist  die  Sklerose  der  Linse,  die  Kembildung 
derselben.  Wollte  man  einen  frühzeitigen  Marasmus  des  Individuums  als 
Ursache  für  das  frühzeitige  Auftreten  einer  Alterskatarakt  ansehen,  so  müsste 
man  nachweisen  können,  dass  in  gleicher  Weise  auch  die  Sklerose  der 
Linse  raschere  Fortschritte  zu  machen  pflegt.     Dieser  Nachweis  fehlt" 

Erst  später  legte  Becker  wieder  etwas  mehr  Gewicht  auf  die  Be- 
ziehungen der  Katarakt  zum  Gesamtorganismus  in  einer  Stelle,  die  S.  76 
in  seinem  Werke  „Zur  Anatomie  der  gesunden  und  kranken  linse"  ent- 
halten ist:  „Da,  wie  bereits  betont  wurde,  an  Greisenstar  immer,  wenn 
auch  naclieinander  beide  Linsen  eines  Individuums  erkranken,  so  müssen 
die  Ursachen  für  die  in  der  Linse  auftretenden  Veränderungen  in  den  Säften 
des  ganzen  Organismus,  in  der  Organisation  des  Individuums  begründet 
sdn.  Allerdings  ist  uns  das  Besondere  derselben  vordeiiiand  ganz  unbe- 
kannt" 

Wenige  Seiten  später  sagt  er  dann  aber  wieder  von  seiner  AuflTassung 
der  Ätiologie  des  Greisenstares:  „Sie  geht  im  grossen  und  ganzen  von  den- 
selben Voraussetzungen  aus,  wie  meine  vor  Jahren  in  der  Pathologie  und 
Therapie  der  Krankheiten  des  Linsensystems  zuerst  mitgeteilte  Theorie." 

Nur  insofern  hat  er  dieselbe  auf  Grund  der  Untersuchungen  von 
Priestlej  Smith  ändern  zu  müssen  geglaubt,  als  er  nicht  mehr  die  Iden- 
tität der  einfach  senilen  und  der  senil  kataraktösen  Kemsklerose  annahm, 
sondern  einen  chemischen  und  physikalischen  Unterschied  zwischen  der  nor- 
malen und  kataraktösen  Sklerosierung  anerkannte. 

Einen  Schritt  weiter  in  der  Richtung,  wie  Veränderungen  im  Organis- 
mus ftir  die  Entstehung  des  grauen  Altersstares  von  Bedeutung  sein  könnten, 
war  V.  Michel  (17)  gegangen. 

V.  Michel  glaubte  eine  Erklärung  für  die  Tatsache,  dass  die  Star- 
bildung in  beiden  Augen  nicht  gleichzeitig  und  in  gleicher  Intensität  auf- 
tritt, in  der  bald  doppelseitig,  bald  nur  einseitig  entwickelten  Carotissklerose 
finden  zu  können.  „Wie  im  Gefolge  der  Arteriosklerose  in  den  davon  er- 
griflenen  Gefässbezirken  eine  Verlangsam ung  der  Blutströmung,  sowie  dne 
quantitative  und  qualitative  Änderung  des  physiologischen  Gewebestoffwechsels 
eintritt,  so  ist  bei  dem  direkten  Zusammenhang  des  Cirkulationsgebietes  der 
Carotis  mit  demjenigen  des  Auges  anzunehmen,  dass  bei  Störungen  im 
erstem  ein  Einfluss  auf  die  Ernährung  des  Auges  und  speziell  der  Linse 
sich  geltend  macht." 

Abgesehen  von  dieser  Betonung  der  Bedeutung  der  Arteriosklerose  für 
die  Genese  der  Cataracta  senilis  hat  auch  sonst  v.  Michel  den  Beziehungen 
des  Gesamtorganismus  zum  Altersstar  Rechnung  getragen:  „Gerade  die  Ka- 
tarakt bildet  oft  das  erste,  für  den  Kranken  bemerkbare  Glied  einer  ganzen 
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Kette  nachfolgender  schwerer  allgemeiner  Störungen.  Nicht  selten  erfolgt 
der  Tod  durch  Apoplexie.  Auch  ist  die  Beobachtung  zu  machen,  dass, 
wenn  der  Beginn  einer  linsentrttbung  vorhanden  ist,  jede  schwere  körper- 
liche Erkrankung,  wie  beispielsweise  eine  interkurrente  Pneumonie  den  Fort- 
sdiritt  der  Trflbung  sehr  beschleunigen  kann.''  „In  ursächlicher  Beadehung 
ist  femer  von  Wichtigkeit  eme  unzureidiende  Blutmischung,  eine  Verringerung 
des  zugeführten  Nährmateriales;  man  könnte  diese  Starbildung  als  Inanitions- 
Star  oder  Cataracta  cachectica  bezeidmen.  Es  sind  marastische,  durch  Krank- 
heiten, übermässige  körperliche  Anstrengungen,  vielfache  oder  schwere  Ge- 
burten, materielle  Not,  Kummer  und  Sorge  herabgekommene  Individuen.^ 

Die  diesbezüglichen  Untersuchungen  v.  Michels  sind  in  den  Disserta- 
tionen von  Marwat,  van  Brömel  und  Nickelsburg  weitergeführt  worden. 

Becker  wies  zunächst  daraufhin,  dass  ^n  Versuch  Heubels,  bei  dem 
nach  der  Einspritzung  von  konzentrierter  Zuckerlösung  in  eine  Carotis  beim 
Kaninchen  sich  eine  einseitige  Linsentrübung  entwickelte,  wohl  für  einen 
kausalen  Zusammenhang  zwischen  einseitiger  Carotiserkrankung  und  gleich- 
zeitiger Katarakt  herangezogen  werden  könnte.  Allein  die  klinischen  Be- 
obachtungen am  Menschen,  wie  sie  von  Becker  gesammelt  wurden,  Hessen 
einen  direkten  kausalen  Zusammenhang  zwischen  Altersstar  und  Carotis- 
atherom  nicht  erkennen.  Wohl  aber  gab  auch  Becker  zu,  dass  in  der 
pathologischen  Beschaffenheit  der  Uvealgefässe  ein  Faktor  gegeben  sein 
könne,   dem  für  die  Entwicklung  der  Katarakt  eine  Bedeutung  zukomme. 

Als  ein  weiterer  Faktor,  mit  weldiem  in  den  Beziehungen  zwischen 
Katarakt  und  Organismus  eine  Zeitlang  gerechnet  wurde,  ist  dann  die 
Nephritis  anzuführen. 

Wenn  es  sich  auch  bei  dieser  Katarakt  streng  genommen  schon  nicht 
mehr  um  die  einfache  senile  Katarakt  handelt,  so  erscheint  es  doch  not- 
wendig, hierüber  kurz  zu  berichten,  damit  wir  die  Frage  dem  Abschluss 
näher  bringen,  inwieweit  und  in  welchem  Sinne  bisher  den  Beziehungen 
des  Gesamtorganismus  zur  Katarakt  im  älteren  Lebensalter  Redmung  ge- 
tragen ist 

Es  war  Deutschmann  (18),  welcher  zuerst  behauptete,  dass  Albumi- 
nurie und  zwar  infolge  der  veränderten  Zusammensetzung  des  Kammer- 
waasers  und  des  Glaskörpers  zur  Entstehung  von   Katarakt  führen  könne. 

Allein  gerade  für  den  Altersstar  konnte  Becker  einen  solchen  Zu- 
sammenhang nicht  feststellen. 

Es  smd  über  diese  Frage  eine  ganze  Reihe  von  statistischen  Erhebungen 
angestellt  worden. 

Überblickt  man  die  Resultate  derselben,  so  muss  man  zu  der  Über- 
zeugung kommen,  dass  für  den  Altersstar  ein  kausaler  Zusammenhang  zwi- 
schen Albuminurie  und  Linsentrübung  bisher  nicht  mit  Sicherheit  nachge- 
wiesen ist.  In  seiner  neuen  Bearbeitung  der  Linsenpathologie  macht  Hess 
hierbei  mit  Recht  darauf  aufmerksam,  dass  alle  jene  Untersuchungen  zu 
einer  Zeit  angestellt  sind,  in  der  die  durch  Leube  erforschte  physiologische 
Albuminurie  noch  unbekannt  war,  und  dass  der  blosse  Befond  von  Eiweiss 
im  Urin  noch  nicht  die  Diagnose  einer  Nephritis  rechtfertigt,  sondern  dass 
erst  unter  Berücksichtigung  dieser  Verhältnisse  erneute  Untersuchungen  zur 
Aufklärung  dieser  Fragen  führen  könnten. 
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Wir  können  mit  Deutschmann  und  andern  Autoren  zurzeit  nur  daran 
festlialten,  dass  liier  wie  bei  dem  Carotisatherom  die  Degeneration  der  Ge- 
fässwandungen  vermutlich  eine  Rolle  spielen  wird,  die  auch  für  die  Entwick- 
lung der  Katarakt  von  Bedeutung  sein  könnte. 

Auch  der  Versudi  Frenkels(19);  den  Zusammenhang  zwischen  Kata- 
rakt und  Nierenerkrankungen  durch  die  Prüfung  der  Durchlässigkeit  der 
Nieren  mittels  intramuskulären  Methylenblauinjektionen  aufzuklären,  reicht 
zur  Entscheidung  dieser  Fragen  nicht  hin. 

Unter  den  weitem  Bemühungen,  einen  Zusammenhang  zwischen  Star- 
formen im  spätem  Leben  und  Allgemeinleiden  aufzudecken^  mnss  dann 
noch  einmal  die  schon  früher  citierte  Angabe  von  Peters  über  die  Bedeu- 
tung der  Tetanie  erwähnt  werden.  Wir  haben  nur  noch  nachzutragen^ 
dass  Peters  seine  uraprüngliche  Vermutung,  dass  Krämpfe  des  Ciliarmuskels 
hierbei  eine  Rolle  spielen,  aufgegeben  hat.  Er  vermutet  vielmehr  audi  bei 
dieser  Starform,  dass  die  Tetanie  die  Epithelien  der  Ciliarfortsätze  schädige 
und  so  eine  Ändemng  des  Kammerwassers  herbeiführe.  Er  zweifelt  nicht, 
7, dass  das  genauere  Studium  der  Tetanie,  vor  allem  nach  der  chemischen 
Seite  hin,  uns  noch  wertvolle  Aufschlüsse  für  das  Verständnis  der  Auto- 
intoxikationen überhaupt  geben  wird,  und  dass  daraus  für  die  Lehre  von 
der  Katarakt  fruchtbringende  Anregungen  resultieren  werden^. 

Es  sei  ferner  in  der  Auffühmng  der  Momente,  die  für  die  Entwick- 
lung der  Alterskatarakt  herangezogen  werden,  noch  erwähnt,  dass  nach 
Hirschberg  „unter  der  glühenden  Sonne  Indiens  der  Altersstar  20  Jahre 
früher  reife  als  bei  uns^. 

Auch  sollen  nach  Schnitz  1er  (20)  die  ultravioletten  Strahlen  des 
Sonnenlichtes  für  die  Ätiologie  des  grauen  Stares  von  Bedeutung  sein.  In- 
des macht  Hess  (7)  im  Einklang  mit  Birch-Hirschfeld  nachdrücklich 
darauf  aufmerksam,  „dass  bis  jetzt  die  Entstehung  von  Star  beim  Menschen 
durch  Lichtwirkung  noch  in  keinem  FaUe  erwiesen  ist,  und  dass  Schlüsse 
aus  den  Beobaclitungen  Birch-Hirschfelds,  Widmarks  und  Herzogs, 
die  durch  Bogenücht  in  einigen  Fällen  Linsentrübungen  erzeugen  konnten, 
auf  eine  ätiologische  Bedeutung  des  Lichtes  bei  der  Entstehung  des  Alters- 
stares wenigstens  sehr  gewagt  erscheinen  dürften". 

Auch  die  Heterochromie  ist  in  einigen  Fällen,  wie  sie  von  Hutchin- 
son (21),  Bisti8(22),  Schapringer(23)  u.  a.  beschrieben  sind,  mit  dem 
Altersstar  in  Beziehung  gebracht  worden. 

In  der  letzten  Zeit  hat  ferner  Voss  ins  (24)  klmische  Beobachtungen 
mitgeteilt,  ^welche  einen  Zusammenhang  zwischen  Struma  und  Katarakt 
durchaus  als  wahrscheinlich  erscheinen  lassen".  Es  handelte  sich  um  Frauen 
im  mittiem  und  altem  Lebensalter,  die  mit  Stmma  behaftet  waren  und  bei 
denen  sich  ein  charakteristischer  harter  Star  entwickelt  hatte. 

Vossius  sagt:  ^Ich  bin  der  Ansicht,  dass  ein  direktes  Abhängigkeits- 
verhältnis, ein  ätiologischer  Zusammenhang  zwischen  Katarakt  und  Struma 
besteht,  der  sich  am  einfachsten  durch  eine  Autointoxikation  erklärt,  welche 
durch  Aufhebung  oder  Änderung  der  physiologischen  Funktion  der  Schild- 
drüse infolge  des  Ivropfes  entsteht.  Möglicherweise  bewirkt  diese  Änderung 
der  physiologischen  Funktion  der  Seliilddrüse,  welche  dazu  bemfen  ist,  die 
Enterotoxine   zu   vernicliten,   degenerative  Veränderungen   des  Epithels  der 
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Oiliarfortsätze,  deren  Folgen  ein  pathologisch  hoher  Salzgehalt  des  Kammer- 
waasers  ist^ 

Die  hierher  gehörigen  Fälle  sind  unter  Vossins'  Leitung  von  Becker 
(26)  bearbeitet  worden.  Hierbei  sei  auch  noch  an  die  Beobachtung  von 
We8tphal(27)  erinnert,  nach  der  vier  Jahre  nach  einer  Strumektomie 
doppelseitige  Katarakt  auftrat.  Westphal  schreibt:  „Sehr  nahe  liegt  die 
Annahme,  dass  durch  Oiftwirkungen  bedingte  Ernährungsstörungen  Ursache 
der  Kataraktbildung  wie  der  mannigfachen  andern,  bei  Tetanie  beobachteten 
typischen  Störungen  sind.  Besonders  scheint  mir  der  Umstand  hervorge- 
hoben werden  zu  müssen,  dass  die  interessanten,  bei  Tetanie  beschriebenen 
Veränderungen  an  Haaren  und  Nägeln  in  der  Erkrankung  der  Linse,  eines 
ebenfalls  rein  ektoderroalen  Gebildes,  ein  treffendes  Analogen  finden.^ 

Audi  der  Bedeutung  der  Vererbung  ist  in  der  Genese  der  Cataracta 
senilis  oft  gedacht  worden.  So  sagt  z.  B.  Vossius  in  seinem  Lehrbuch: 
^Beim  Star  lässt  sich  oft  Erblichkeit  nachweisen.  Da  nicht  alle  Menschen 
am  grauen  Star  erkranken,  aber  den  Sklerosierungsprozess  des  Kernes 
durchmachen,  muss  man  noch  eine  Disposition  der  Augen,  eventuell  eine 
Gefässalteration  der  Ghorioidea  annehmen,  die  zwar  mit  dem  Augenspiegel 
bei  der  gewöhnlichen  Funktionsprflfung  unbemerkt  bleiben  kann,  oder  so 
weit  nach  vom  zu  suchen  ist,  dass  man  sie  mit  dem  Augenspiegel  nicht 
mehr  entdecken  kann.^ 

Es  soll  femer  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  sehr  häufig  von  dem  Ein- 
i9us8  eines  schlechten  Emälimngszustandes  auf  die  Emähmng  der  Linse 
auch  beim  Altersstar  gesprochen  worden  ist.  Nicht  bloss  wird  zuweilen  an- 
gegeben, dass  die  Katarakt  von  einer  allgemeinen  Erkrankung  herrührt. 
Vor  allem  aber  werden  derartige  Momente  für  das  schnelle  Weiterschreiten 
des  Stares  verantwortlich  gemadit  Förster  sah  eine  beginnende  Katarakt, 
die  längere  Zeit  stationär  erschien,  schnell  weiter  schreiten,  als  der  Patient 
wegen  Beinbraches  längere  Zeit  liegön  musste.  Femer  wird  von  Groenouw 
in  der  Bearbeitung  der  Beziehungen  der  Allgemeinleiden  zu  Veränderangen 
des  Sehorganes  (Graefe-Saemisch)  erwähnt,  dass  der  unzweckmässige  Ge- 
brauch von  Brannenkuren,  wenn  er  zur  Schmälerung  des  Kräftezustandes 
führt,  geeignet  sei,  die  Trübung  zu  fördern. 

In  das  Kapitel  des  Marasmus  praesenilis  gehört  auch  das  Zusammen- 
fallen von  Prostatahypertrophie  mit  Katarakt,  auf  das  Hogg  aufmerksam 
gemacht  hatte. 

So  finden  wir  denn  in  der  Literatur  nicht  wenige  Bestrebungen,  zwi- 
schen Altersstar  und  Gesamtorganismus  eine  Reihe  von  Beziehungen  auf- 
zudecken. Groenouw  (28)  schreibt:  „Freilich  sind  die  letzten  Ursachen 
des  Altersstares  noch  nicht  bekannt,  immerhin  wird  man  kaum  fehl  gehen, 
wenn  man  nicht  lediglich  eine  örtliche  Erkrankung  für  die  Entstehung  der 
Linsentrübung  im  hohem  Alter  verantwortlich  macht,  sondem  eine  gewisse 
Störung  des  Allgemeinbefindens  als  mitwirkenden  Faktor  betrachtet/^ 

Und  Prof.  Hess,  der  stets  (29)  die  Beziehung  des  Altersstares  zum  Ge- 
samtorganismus betont  hatte,  war  so  freundlich,  mir  die  darauf  bezügliche 
Stelle  seines  Manuskriptes  aus  seiner  Bearbeitung  der  Linsenpathologie  zur 
Verfügung  zu  stellen  mit  der  Erlaubnis,   dieselbe  hier  einfügen  zu  dürfen: 

7,Nach  meiner  Meinung  hat  die  Annahme,  dass  der  Altersstar  mit  Stö- 

▼.  Graefe'B  Arcbir  für  Ophthalmologie.  LX.  2.  13 
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rangen  im  ganzen  Organismus  in  Zusammenhang  stehe,  vid  mehr  für  sich 
als  die  mechanische  Erklärang  aus  den  Vorgftngen  einer  vor  der  Hand  noch 
ganz  unbewiesenen  pathologischen  Kernschrampfong.  Aber  anch  bei  jener 
erstem  Annahme  darf  man,  wie  ich  meine,  das  rein  physikalische  Moment 
der  veränderten  osmotischen  Verhältnisse  nidit  unter  Vernachlässigung  der 
biologischen  Eigenschaften  der  Dnsenelemente  zu  sehr  in  den  Vordergrund 
stellen.  Die  äussern  Cortical&sern  der  Linse,  wenigstens  jene,  die  noch 
deutliche  Wachstumsersdieinungen  zeigen,  müssen  wir,  wenn  auch  ihre 
Lebensäusserungen  sehr  gering  und,  doch  noch  als  lebende  Elemente  an- 
sehen, deren  Veränderungen  mit  den  nach  den  physikalischen  Gesetzen  der 
toten  Materie  erfolgenden  nicht  ersdiöpft  zu  sein  brauchen." 

Vielleicht  gelingt  es  mir,  im  folgenden  einen  Schritt  in  der  Richtung 
weiter  zu  tun,  wie  wir  uns  den  Zusammenhang  der  Cataracta  senilis  mit 
der  regressiven  Metamorphose  des  Organismus  im  Alter  denken  können, 
und  wie  wir  mit  der  Erforschung  etwaiger  kausaler  Beziehungen  des  Oe- 
Samtorganismus  zum  Altersstar  beginnen  können. 


Eine  neue  Hypothese  über  die  Bntstehnng  und  das  Wesen 
der  Cstaraots  senilis. 

Der  Altersstar  als  Cytotoxinwirkung. 

In  seiner  Bearbeitung  der  Linsenpathologie  für  das  neue  Hand- 
buch V.  Graefe-Saemisch,  deren  druckfertiges  Manuskript  mir  nach 
der  ersten  Niederschrift  meiner  Anschauungen  gütigst  zur  Verfügung 
stand,  bringt  Prof.  Hess  zahlreiche  klinische  und  anatomische  Be- 
weise dafür,  dass  unter  dem  bisher  gebrauchten  Ausdruck  „Alters- 
star" sehr  wahrscheinlich  verschiedene  Formen  der  Cataracta  senilis 
unterlaufen,  und  er  begründet  systematisch  die  grossen  Unterschiede 
zwischen  der  subkapsulären,  supranuclearen  und  intranuclearen  Form 
der  im  höhern  Lebensalter  auftretenden  Starformen. 

Er  hebt  hervor,  dass  klinisch  betrachtet  die  Unterschiede  z^vischen 
den  verschiedenen  Starformen  des  Alters  so  grosse  sind,  „dass  die 
Möglichkeit  wesentlicher  ätiologischer  Unterschiede  für  die  verschie- 
densten Gruppen  jedenfalls  nicht  ohne  weiteres  von  der  Hand  zu 
weisen  ist". 

Mich  selbst  hatte  nur  die  häufigste  Form  des  Altersstares  inter- 
essiert, und  ich  betone  daher  ausdrücklich,  dass  meine  folgenden  Aus- 
führungen sich  nur  auf  den  subkapsulären  Kindenstar  bezieben. 

Für  diesen  hatte  Hess  bereits  in  seinen  frühem  Untersuchungen 
auf  gewisse  Ähnlichkeiten  im  klinischen  Bild  mit  der  Massage-,  Naph- 
thalin- und  Blitzkatarakt  aufmerksam  gemacht  Wir  finden,  wie  er 
auch  jetzt  wieder  hervorhebt,  sowohl  bei  den  experimentellen  Staren, 
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als  auch  bei  dem  subkapsulären  Altei-sstar  die  glashellen  Speieben 
in  der  Rinde  Tor  und  neben  den  wirklichen  Trübungen,  ferner  bei 
beiden  Gruppen  Analogien  in  den  anatomischen  Veränderungen,  die 
Tor  allem  in  den  Degenerationserscheinungen  innerhalb  der  äussern 
Rinde  ihren  Ausdruck  finden. 

Und  schon  bei  den  experimentellen  Starformen  hatte  Hess  die 
Vermutung  ausgesprochen,  dass  in  dem  Absterben  des  Linsenepi- 
thels auch  die  Ursache  der  Linsentrübungen  zu  suchen  sei,  und 
dass  eine  scharfe  Trennung  der  Linsenelemente  in  EpitheUen  und 
Fasern .  innerhalb  der  jungen  Rindenschichten  nicht  zu  machen  sei. 
Denn  auch  die  jungen  Rindenfasern  stellen  ja  wachsende  kernhaltige 
Zellen  dar. 

Auf  Grund  dieser  Analogien  in  der  klinischen  Erscheinungs- 
weise und  den  anatomischen  Veränderungen  zwischen  den  experimen- 
tellen Starformen  und  den  subkapsulären  Rindenstaren  des  Menschen 
spricht  sich  Hess  auch  jetzt  über  diese  Form  des  Altersstares  fol- 
gendermassen  aus:  „Alles  dies  legt  es  nahe  zu  untersuchen,  ob  nicht 
bei  der  hier  in  Frage  stehenden  Form  des  Altersstares  ähnliche  Mo- 
mente wirksam  sein  können.  In  der  Tat  scheint  es  mir,  dass  alle 
bisher  anatomisch  und  klinisch  beobachteten  Erscheinungen  des  sub- 
kapsulären Rindenstares  sich  befiiedigend  erklären  lassen  durch  die 
Annahme,  dass  auch  hier  unter  der  Einwirkung  von  aussen  in  die 
Linse  eindringender  SchädUchkeiten,  zunächst  die  Epithelzellen  der 
Vorderkapsel  in  grösserem  oder  geringerem  Umfange  absterben,  und 
dass  infolge  der  so  geänderten  Verhältnisse  die  bekannten  zur  Trü- 
bung führenden  Vorgänge  in  den  Rindenfasern  sich  abspielen." 

Ich  selbst  war  inzwischen  rein  vom  Standpunkt  der  Immunitäts- 
forschung zu  Anschauungen  über  die  Pathogenese  der  häufigsten 
Form  des  Altersstares  gelangt,  die  sich  an  das  eben  Gesagte  an- 
schliessen. 

Der  Vergleich  mit  dem  gegebenen  historischen  Rückblick  wird 
zeigen,  dass  es  sich  im  folgenden  nicht  etwa  nur  um  einen  neuen 
Namen  für  längst  Bekanntes  handelt,  sondern  dass  die  Definition 
der  von  den  bisherigen  Autoren  für  die  Entstehung  des  Altersstares 
herangezogenen  Schädlichkeiten  im  Sinne  der  erst  von  der  Imniuni- 
tätsforschung  entdeckten  spezifischen  Cytotoxinwirkungen  eine  prin- 
zipiell neue  Fragestellung  in  die  Erforschung  der  Pathologie  des  grauen 
Altersstares  einführt,  deren  Tragweite  sich  bald  genug  ergeben  wird. 

Kein  anderes  Gebiet  ist  meines  Erachtens  so  geeignet,  uns  wei- 
tere Fortschritte  in  der  Auffassung  der  Pathogenese  der  Cataracta 
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senilis  zu  ermöglichen,  als  das  von  der  Immunitätsforschung  mit  so 
grossem  Erfolg  in  Angriff  genommene  Gebiet  der  Cytotoxine  und 
speziell  der  Hämolysine. 

Denn  es  hat  uns  eine  ganz  ungeahnte  Einsicht  in  die  feinem 
Vorgänge  des  cellulären  Lebens  ermöglicht,  wie  sie  —  das  braucht 
wohl  kaum  begründet  zu  werden  —  auch  für  die  Erkenntnis  des 
Lebens  der  Linse  erforderlich  sind,  wenn  wir  in  die  Pathologie  der- 
selben eindringen  wollen. 

Wenn  man  die  Ergebnisse  der  Immunitätsforschung  beherrscht 
und  dann  offenen  Auges  die  Erscheinungen  der  Cataracta  senilis  ver- 
folgt, so  muss  man  unwillkürlich  auf  den  Gedanken  kommen,  dass 
es  sich  bei  den  Veränderungen  an  dem  Linsenepithel  und  den  linsen- 
fasem  um  cytotoxische  Prozesse  handeln  könnte. 

Hat  man  aber  einmal  diesen  Gedanken  gefasst,  so  ergeben  sich 
sofort  grosse  Reihen  von  Fragestellungen,  die  von  diesem  neuen  Ge- 
sichtspunkt in  der  Erforschung  der  Pathogenese  der  Cataracta  seniUs 
erörtert  werden  können. 

Denn  es  ist  ja  gerade  eines  der  Hauptverdienste  der  Immunitats- 
forschung,  in  das  Wesen  dieser  Prozesse  einen  tiefem  Einblick  ge- 
tan und  darauf  hingewiesen  zu  haben,  dass  das  Studium  der  Cyto- 
toxine für  die  menschliche  Pathologie  noch  eine  reiche  Zukunft 
haben  wird. 

Ich  möchte  meine  eigene  Anschauung  über  die  Entstehung  und 
das  Wesen  der  Cataracta  senilis  den  Fachgenossen  an  einer  Heihe 
von  Parallelerscheinungen  zwischen  der  Cytolyse  der  roten  Blutzellen 
und  den  Vorgängen  bei  der  Kataraktentwicklung  veranschaulichen. 

Ich  weiss  zwar  am  besten,  dass  es  sich  dabei  nur  um  Vergleiche 
handelt  und  dass  dieselben  wie  alle  Vergleiche  ihre  grossen  Schwächen 
haben. 

Allein  ich  hoffe  mich  auf  diese  Weise  am  besten  verständlich  machen 
zu  können.  Denn  einmal  ist  das  von  mir  unablässig  betriebene  Studium 
der  Hämolysinforschung  für  unsere  Frage  von  der  grössten  Bedeutung 
geworden,  und  femer  haben  wir  in  den  Hämolysinen  die  einfachsten 
Vertreter  der  Cytotoxine  vor  uns. 

Bekanntlich  können  wir  in  den  roten  Blutzellen  dem  Diskoplasma 
eine  diffusionsverhindernde  Membran  zuschreiben^,  oder  vielleicht  rich- 
tiger das  eigentliche  Protoplasma  derselben  als  eine  solche  Membran 
auffassen,  der  unter  anderm  die  Funktion  zukommt,  den  Austritt  des 
Hämoglobins  zu  verhindern. 

Auch  die  Linse  ist  mit  derartigen  Parallelfunktionen  ausgestattet 
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Sie  hat  eine  Membran,  die  Linsenkapsel  und  zum  Teil  Epithelzellen, 
welche  wohl  die  Aufgabe  haben  müssen,  den  Austritt  bestimmter 
Linsenbestandteile  zu  verhindern. 

Nur  besteht  insofern  zwischen  Blutkörperchen  und  Linse  ein 
Unterschied,  als  dort  jedem  einzelnen  Blutkörperchen  diese  Einrich- 
tung zukommt.  Bei  der  linse  dagegen  haben  Kapsel  und  Epithel 
gleichsam  für  die  ganze  grosse  Masse  der  ausgewachsenen  Fasern 
diese  Punktion  übeniommen. 

Denn  wird  die  Kapsel  eröffnet,  werden  Epithelien  zerstört,  dringt 
Flüssigkeit,  wie  Kammerwasser,  zwischen  die  Linsenfasern  ein,  so 
gehen  wenigstens  im  jugendlichen  Alter  nicht  bloss  einzelne  gerade 
verletzte  Fasern,  sondern  grosse  Massen  von  denselben  zu  Grunde,  ja 
die  ganze  Linse  ist  bei  genügender  Einwirkung  verloren. 

Und  da  wären  wir  schon  wieder  bei  einer  Parallelerscheinung 
zwischen  Blutzelle  und  Linse. 

Ist  das  Hämoglobin  aus  der  Blutzelle  ausgetreten,  hat  es  sich 
in  der  umgebenden  Flüssigkeit  aufgelöst,  so  ist  die  physiologische 
Funktion  der  Blutzelle  erloschen,  die  Blutzelle  ist  tot. 

Nichts  anderes  aber  als  ein  Protoplasmatod  ist  der  Zerfall  der 
Linsenfaser,  ist  die  Katarakt,  wenn  auch  die  ganze  Kette  der  Er- 
scheinungen eine  längere  und  kompliziertere  ist. 

Ebenso  wie  bei  der  Hämolyse  die  Membran  oder  das  Diskoplasma 
durchlässig  wird,  treten  bei  der  Kataraktentwicklung  analoge  Diflfu- 
sionserscheinungen  zwischen  Linse  und  umgebender  Flüssigkeit  zutage. 

Die  Frage  ist  nur:  Wodurch  kommt  der  Protoplasmatod  zu  stände? 
Wodurch  wird  dieser  Prozess  eingeleitet? 

Wieder  lässt  sich  eine  Reihe  von  Parallelerscheinungen  zwischen 
Pathologie  und  Physiologie  der  Blutzelle  und  Linse  aufstellen.  Be- 
kanntlich unterscheiden  sich  die  verschiedenen  Altersstufen  der  roten 
Blutzellen  durch  ihre  verschiedene  Resistenz  gegenüber  mancherlei 
fremdartigen  sowie  physiologischen  Eingriffen,  und  es  gehen  ständig 
rote  Blutzellen  im  Organismus  zu  Grunde. 

So  ist  seit  langem  der  Gedanke  ausgesprochen,  dass  auch  den 
Zellen  der  Linse  oder  ihren  Fasern  eine  beschränkte  Lebensdauer 
beschieden  ist,  und  dass  besonders  im  Alter  dieser  gewissermassen 
als  physiologisch  zu  bezeichnende  Protoplasmatod  für  den  Zerfall  der 
Linse,  für  die  Entstehung  der  Katarakt  verantworthch  gemacht  wer- 
den kann. 

Li  der  Tat  fängt  ja  schon  in  frühester  Jugend  in  der  linse  die 
Erscheinung  der  Sklerosierung  an,  der,  wie  wir  aus  unserer  histori- 
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sehen  Betrachtung  sahen,  von  mehreren  Autoren  eine  hervorragende 
ätiologische  Bedeutung  in  der  Pathogenese  der  Cataracta  senilis  zu- 
geschrieben worden  ist. 

Hier  müssen  wir  zunächst  bei  der  Voi'stellung  der  „ungleich- 
massigen  Sklerosierung'^,  wie  sie  in  den  frühem  Anschauungen  zutage 
tritt,  Halt  machen. 

Sucht  man  zunächst  ohne  die  Annahme  irgend  welcher,  auf  die 
Linse  schädlich  wirkender  Einflüsse  die  letzte  Ursache  der  Cataracta 
senilis  nur  in  der  Linse  selbst,  und  auch  da  nur  wieder  in  dem 
SklerosierungsprozesR ,  so  kann  die  Vorstellung  der  abnormen  und 
unregelmässigen  Sklerosierung  in  letzter  Linie  nur  auf  die  Annahme 
hinauslaufen,  dass  ein  physiologischer  Prozess  der  Linsenfaser  an  ver- 
schiedenen Stellen  der  einzelnen  Faserschicht  und  Faser  selbst,  oder 
an  einzelnen  Stellen  der  verschiedenen  Schichten  schneller  oder  lang- 
samer, intensiver  oder  vermindert,  kurz  unterschiedlich  zu  benach- 
barten Stellen  verläuft. 

Bekennt  man  sich  als  Anhänger  solcher  Vorstellungen,  so  ist 
die  Hoffnung  auf  eine  Prophylaxe  dieser  Erscheinung  vorüber  und 
wir  müssen  die  Cataracta  senilis  fatalistisch  als  etwas  Unabwend- 
bares hinnehmen.  Denn  dann  handelt  es  sich  an  den  Linsenfasern 
um  etwas  ähnliches,  wie  um  das  verschieden  frühzeitige  Altern  der 
einzelnen  Individuen,  ge^en  das  noch  kein  Mittel  gefunden  ist. 

Es  Hessen  sich  aber  wohl  schon  vom  Standpunkt  der  Descendenz 
Gründe  anführen,  warum  die  Sklerosierung  der  Linse  ohne  die  Zu- 
hilfenahme sonstiger  schädlicher  Einflüsse  wohl  kaum  für  die  Ent- 
stehung der  Alterskatarakt  in  Betracht  kommen  wird.  Und  meine 
tiberzeugung  ist  es,  dass  die  Sklerosierung  der  Linse  mit  dem  Wesen 
der  häufigsten  Form  der  senilen  Katarakt  überhaupt  nicht  das  ge- 
ringste zu  tun  hat. 

Wesentlicher  als  solche  spekulativen  Gründe  scheint  die  Tat- 
sache zu  sein,  dass  es  nur  ein  kleiner  Bruchteil  der  alternden  Mensch- 
heit ist,  der  von  der  Alterskatarakt  befallen  wird. 

Wir  müssten  uns,  wenn  die  unregelmässige  Sklerosierung  der 
linse  allein  das  ätiologische  Moment  der  Katarakt  darstellen  soll^  dann 
wieder  die  Frage  vorlegen,  warum  dies  nur  bei  diesem  Bruchteil  ge- 
schieht, und  würden  in  ätiologischer  Beziehung  entweder  gar  nicht 
weiter  kommen,  oder  uns  zu  dem  Schluss  flüchten  müssen,  dass  der 
von  dem  Star  verschont  gebliebene  Teil  der  Menschen  die  Entwick- 
lung der  Katarakt  nicht  erlebt. 
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Zam  mindesten  müsste  eine  solche  fatalistische  Richtung  mit 
folgendem  Einwand  rechnen: 

Wir  wissen,  dass  die  Linse  zu  denjenigen  Gebilden  im  Körper 
gehört,  welche  beim  Menschen  auch  in  hohen  Lebensjahren  noch 
Wachstumserscheinungen  aufweisen.  Sie  zeigt  also,  wenn  wir  die 
Erscheinungen  vorurteilsfrei  ansehen,  aus  sich  heraus  keine  Tendenz 
zum  vorzeitigen  Protoplasmatod. 

Dazu  kommt,  dass  bei  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  senilen 
Katarakte  diejenigen  Linsenpartien,  welche  durch  den  normalen  Ent- 
wicklungsprozess  ¥rirklich  physiologisch  als  abgestorben  bezeichnet 
werden  könnten,  die  Kempartien  vom  kataraktösen  Zerfall  entweder 
^ar  nicht  oder  zum  mindesten  viel  weniger  als  die  Bindenschichten 
betroffen  werden. 

Warum  werden  aber  nur  die  Kandpartien  ergriflfen? 

Die  Frage  ist  meines  Erachtens  auch  von  denjenigen  Autoren, 
welche  sich  bemühten,  einen  kausalen  Zusammenhang  zwischen  dem 
Sklerosierungsprozess  und  der  Kataraktentwicklung  zu  konstruieren, 
keineswegs  so  beantwortet,  dass  nicht  Zweifel  an  der  Richtigkeit  der 
ganzen  Anschauung  möglich  wären. 

Einmal  wissen  wir  aus  den  Erscheinungen  der  Nahepunktsver- 
schiebung,  wie  gleichmässig  und  gesetzmässig  der  Prozess  im  grossen 
und  ganzen  einsetzt  und  verläuft. 

Warum  soll  auf  einmal  bei  einzelnen  Individuen  hier  eine  ün- 
gesetzmässigkeit  auftreten? 

Was  heisst  schliesslich  Unregelmässigkeit  der  Sklerosierung? 

Warum  macht  sich  dieselbe  erst  im  hohem  Alter  bemerkbar, 
während  sie  in  der  Jugend  ganz  gleichmässig  verläuft? 

Alle  diese  Fragen  können  diejenigen  Autoren,  welche  die  Ur- 
sache der  Cataracta  senilis  in  der  Linse  selbst  suchen,  nicht  hin- 
reichend beantworten. 

So  nahm  Becker  später  an,  dass  der  Kern  der  kataraktösen 
Linse  qualitativ  sich  von  dem  der  klaren  Linse  unterscheide.  Und 
dieser  chemische  Unterschied  beim  Beginn  der  Sklerosierung  sollte 
die  Ursache  der  stärkern  Kemschrumpfiing  sein,  durch  welche  später 
die  Katarakt  herbeigeführt  würde.  So  käme  es,  meinte  Becker, 
dass  „es  mögUcherweise  bereits  in  den  40  er  Jahren  entschieden  sei, 
ob  ein  Mensch  mit  60  Jahren  an  Star  erkranke".  Worin  jedoch 
diese  Unterschiede  in  der  Kemsklerose  hegen  sollten,  ist  nicht  ge- 
nügend erörtert  worden. 

Und  Hess  betont  daher,  dass  jedenfalls  die  bisher  vorUegenden 
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chemischen  Untersuchungen  nicht  hinreichend  bewiesen,  dass  der 
Kern  des  supranuclearen  und  subkapsulären  Bindenstares  qualitativ 
von  dem  der  klaren  Linse  verschieden  sei. 

Hess  hat  breiter  gegen  die  Beck  ersehe  Theorie  Bedenken  er- 
hoben, die  ich  an  dieser  Stelle  einfügen  möchte.  Becker  hatte  auf 
Grund  der  Wägungeu  von  Priestley  Smith  angenommen,  dass  die 
Schrumpfung  des  Kernes  in  den  Augen  stärker  sei,  in  welchen  sich 
später  ein  Altersstar  entwickele.  Demgegenüber  betont  Hess,  dass 
die  Smith  sehen  Untersuchungen  eine  stärkere  Schrumpfung  des 
Kernes  der  fragUchen  Linsen  nicht  beweisen  können.  Aus  denselben 
gehe  nur  hervor,  dass  Linsen  mit  beginnender  Trübung  öfter,  aber 
nicht  regelmässig  etwas  kleiner  und  leichter  gefunden  würden  als 
klare  Linsen  gleichen  Alters. 

Daraus  dürfen  wir  nach  Hess  aber  noch  keineswegs  auf  eine 
Kernschrumpfung  schliessen.  Denn  wenn  infolge  einer  Schrumpfung 
Wasser  aus  dem  Kerne  austrete,  so  bleibe  trotzdem  das  Volumen 
der  Ldnse  dasselbe,  so  lange  die  Flüssigkeit  sich  in  der  Rinde  be- 
finde. Erst  wenn  die  Flüssigkeit  aus  der  Kapsel  austrete,  könnte 
eine  Volumensverminderung  erfolgen.  In  diesem  Momente  sei  aber 
nicht  zu  entscheiden,  ob  es  sich  um  eine  Kern-  oder  Bindenschrumpfung 
handelt  Es  sei  also  sowohl  eine  beträchtUche  Kemscbtiimpfung 
ohne  Verkleinerung  der  Linse  als  auch  eine  beträchtliche  Linsen- 
schrumpfung bei  normalem  Kerne  möglich.  Femer  hebt  Hess  her- 
vor, dass  die  Untersuchungen  von  Priestley  Smith  auch  nicht  im 
stände  seien,  ein  Kleinerwerden  der  fraglichen  Linsen  zu  beweisen. 
Das  Gewicht  und  Volumen  der  Linsen  bei  verschiedenen  Personen 
gleichen  Alters  schwankte  nicht  unerheblich  und  die  Untersuchungen 
können  infolgedessen  keinen  Aufschluss  darüber  geben,  ob  die  Linsen 
erst  durch  Wasserabgabe  so  klein  und  leicht  geworden  waren,  oder 
ob  sie  vielleicht  etwas  langsamer  gewachsen  waren  als  normale. 

Und  noch  einen  sehr  wichtigen  Punkt  hat  Hess  bei  der  Be- 
sprechung der  Beckerschen  Anschauung  hervorgehoben.  Nach  Becker 
wird  die  Neubildung  der  Zellen  aus  dem  Kapselepithel  durch  den 
intrakapsulären  Druck  wesentlich  gehemmt,  und  dieselbe  könnte 
erst  eintreten,  wenn  durch  die  Kernschrumpfung  der  intrakapsuläre 
Druck  herabgesetzt  wird.  Demgegenüber  haben  wir  nach  Hess 
daran  festzuhalten,  dass  eine  Kemschrumpfung  allein  noch  keine 
Herabminderung  des  intrakapsulären  Druckes  herbeiführen  kann.  Femer 
ist  diese  Becker  sehe  Ansicht  hinfäUig  geworden,  seitdem  Hess  ge- 
zeigt hat,  dass  bei  der  Naphthalin-  und  Massagekatarakt  schon  in 
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den  ersten  Stadien  eine  lebhafte  Zellenneubildung  vorhanden  ist, 
also  zu  einer  Zeit,  wo  das  Linsen volumen  vergrössert,  der  intrakap- 
suläre  Druck  erhöht  ist  Durch  alle  diese  Momente  ist  es  bedingt, 
dass  die  Autoren,  welche  die  Ursache  der  Cataracta  senilis  »it  der 
Sklerosierung  in  Zusammenhang  bringen,  noch  weitere  Faktoren  zu 
Hilfe  nehmen  müssen. 

Und  hier  kommt  zunächst  die  Vorstellung  von  einem  Mangel  an 
normalem  Nährmaterial  in  Betracht. 

Und  es  lässt  sich  nicht  leugnen,  dass  auf  den  ersten  Blick  diese 
Anschauung  weit  mehr  für  sich  hat  als  die  Vorstellung,  dass  die 
Sklerosierung  das  Hauptmoment  sei.  Alle  Zellen  sterben  schliessUch 
ab,  wenn  ihnen  die  zu  ihrer  Erhaltung  notwendigen  Nährstoffe  vor- 
enthalten werden.  Das  lässt  sich  an  zahllosen  Beispielen  aus  der 
Pathologie  beweisen. 

Es  fragt  sich  jedoch  bei  näherem  Zusehen:  Ist  denn  im  Orga- 
nismus ein  solcher  Nahrungsmangel  im  Alter  wahrscheinlich,  dass 
er  für  die  Entstehung  der  senilen  Katarakt  ernstlich  in  Betracht 
kommen  kann? 

Meines  Erachtens  muss  dies  zum  mindesten   bezweifelt  werden. 

Schon  das  Vorkommen  von  konstitutionellen  Staren  in  frühern 
Lebensepochen,  bei  denen  von  einem  Mangel  an  Nährstoffen  in  den 
Säften  gewiss  nicht  die  Rede  sein  kann,  macht  es  wahrscheinlich, 
dass  der  Mangel  an  Nährmaterial  allein  es  nicht  ist,  der  die  Linse 
in  solchen  Fällen  zur  Katarakt  bringt. 

Es  fragt  sich  daher,  ob  auch  im  Alter  der  Gehalt  des  Blutes 
und  der  Säfte  an  Nährstoffen  für  die  Ernährung  der  Linse  hin- 
reichen wird.  Hier  ist  zunächst  zu  betonen,  dass  bei  der  überwie- 
genden Mehrzahl  der  Menschen  selbst  bis  ins  höchste  Alter  hinein 
der  Altersstar  nicht  auftritt,  dass  vielmehr  sein  Erscheinen  die  Aus- 
nahme ist.  Dazu  kommt,  dass  die  mit  dem  Star  behafteten  Personen 
ja  durchaus  nicht  immer  den  AnbUck  des  Marasmus  bieten  oder 
sonst  einen  Befund,  bei  dem  von  Nahrungsmangel  des  Organismus 
ernstlich  gesprochen  werden  könnte. 

Man  könnte  daher  mit  Peters  daran  denken,  dass,  wenn  auch 
nicht  Nahrungsmangel  in  den  Säften  besteht,  so  doch  pathologische 
Veränderungen  im  Sekretionsorgane  es  bedingen,  dass  der  Linse 
nicht  genügend  Nährmaterial  zugeht. 

In  der  Tat  kennen  wir  ja  seit  den  Untersuchungen  von  Kuhnt, 
R.  Kerschbaumer  usw.  Altersveränderungen  am  Sekretionsorgan  des 
Auges  genügend. 
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Aliein  hier  wird  jeder  den  Einwand  machen,  das8  diese  Verän- 
derungen höchstwahi'scheinlich  etwas  regelmässiges  darstellen.  Sie 
sind  ja  auch  in  solchen  senilen  Augen  gefunden  worden,  in  denen 
Katarakt  vöUig  fehlt  Es  wird  kaum  einen  alten  Menschen  geben, 
welcher  im  Alter  nicht  arteriosklerotische  Veränderungen  in  seinen 
Gefässwandungen  aufweist.  Und  doch  sehen  wir  unzählige  solcher 
Menschen  herumgehen,  ohne  dass  ihre  Linsen  getrübt  .seien  oder 
würden. 

Offenbar  kann  also  auch  bei  solchen  Altersveränderungen  noch 
genügend  Nahrungszufuhr  an  die  Linse  heraugelangen.  Ja  es  ist 
nicht  unmögUch,  dass  bei  Cataracta  senilis  die  Linse  von  einem  Plus 
von  Blutbestandteiien  umgeben  ist,  dass  sie  sogar  übernährt  sein  könnte. 

Peters  selbst  tritt  der  Anschauung  von  Deutschmann  und 
Becker  entgegen,  dass  bei  Katarakt  der  vermehrte  Eiweissgehalt 
des  Kammerwassers  aus  der  Linse  stamme  und  fasst  „diese  bei  vielen 
Kataraktformen  vorkommende  Ei-scheinung  nicht  als  eine  zufällige, 
sondern  als  regelmässige  und  von  den  Epithelveränderungen  der  Nach- 
barschaft abhängende"  auf. 

Vor  allem  aber  muss  daran  erinnert  werden,  dass  Nahrungs- 
mangel allein  noch  keineswegs  das  Zustandekommen  der  Trübungen 
in  der  Linse  hinreichend  erklären'  kann,  da  wir  in  geeigneten  Medien, 
z.  B.  Ol,  die  Linse  monatelang  klar  erhalten  können,  ohne  dass  der- 
selben eine  Spur  von  Nahrung  zugeht. 

Ich  finde  daher  bis  jetzt  keinen  zwingenden  Grund,  welcher  in 
uns  die  Überzeugung  erwecken  könnte,  dass  die  Linse  im  Alter  au 
einem  solchen  Nahrungsmangel  zu  leiden  hätte,  dass  sie  der  Katarakt 
anheimfallen  müsste. 

(janz  besonders  würde  diese  Vorstellung  an  Sicherheit  einbüssen, 
wenn  man  sich  mit  Leber  auf  den  Standpunkt  stellt,  dass  das  Er- 
nährungsbedürfnis der  Linse  an  sich  kein  erhebUches  ist,  dass  sie 
einer  Nahrungszufuhr  überhaupt  nur  zur  Unterhaltung  ihres  Wachs- 
tums bedürfe. 

Bei  einem  geringen  Defizit  der  normalen  Nahrungszufuhr  im 
Alter  würde  dann  höchstwahrscheinlich  nur  das  weitere  Wachstum 
der  Linse  einen  Nachlass  erfahren.  Die  Linse  könnte  bei  einem 
Minus  von  Nährstoffen  noch  immer  vollkommen  durchsichtig  und  ge- 
sund bleiben.  Und  dass  ein  absoluter  Mangel  an  Nährstoffen  im 
Alter  vorUegen  könnte,  ist  wohl  mit  hinreichender  Sicherheit  ausge- 
schlossen. 

So   scheint   mir   von  vornherein  die  Anschauung   wenig  wahr- 
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scheinlich  zu  sein^  dass  wir  die  Cataracta  senilis  aus  einem  Mangel 
an  normalem  Nährmaterial  erklären  könnten ,  zumal  Altersstar  und 
dekrepides  Aussehen  des  Organismus,  wie  schon  erwähnt,  auf  Grund 
der  kUnischen  Er&hrung  absolut  nicht  Hand  in  Hand  gehen. 

FreiUch  können  wir  die  Vorstellung,  dass  die  lebenden  Elemente 
der  Linse  bei  der  Cataracta  senihs  infolge  Mangels  an  normalen 
NährstoflFen  absterben,  bisher  nicht  mit  Sicherheit  vollständig  aus- 
schUessen.  Bei  unsem  Besprechungen  der  einschlägigen  Verhältnisse 
machte  Prof.  Hess  den  Einwand  geltend,  dass  es  immerhin  mögUch 
sei,  dass  vielleicht  eine  bestimmte,  für  die  Ernährung  der  Linse  etwa 
unbedingt  notwendige  Substanz  in  Fällen  mit  Cataracta  senilis  im 
Organismus  fehlen  könne,  ohne  dass  ein  Mangel  an  sonstigen  Nahrungs- 
stoffen vorhanden  zu  sein  brauche. 

In  der  Tat  zeigt  ja  die  wechselnde  Zusammensetzung  des  Serums, 
wie  sie  dem  Immunitätsforscher  fortwährend  begegnet,  dass  diese  Vor- 
stellung sehr  wohl  in  Zukunft  in  der  Erforschung  der  Pathogenese 
der  Cataracta  senihs  berücksichtigt  werden  muss.  Meines  Erachtens 
kommt  dieselbe  aber  erst  dann  in  Betracht,  wenn  unsere  Anschauung, 
nach  der  auf  die  Linse  beim  subkapsulären  Altersstar  aktiv  schädi- 
gende Substanzen  einwirken,  sich  als  nicht  zutreffend  herausstellen  sollte. 

Bisher  ist  dies  jedoch  nicht  der  Fall. 

Glauben  wir  aber  keine  genügenden  Anhaltspunkte  für  die 
Anschauung  zu  haben,  dass  es  ein  Mangel  an  normalen  Nahrungs- 
bestandteilen sein  kann,  welcher  für  die  Erkrankung  der  Linse  im 
Alter  verantwortlich  gemacht  werden  kann,  dann  ist  als  nächstes 
ätiologisches  Moment  die  Frage  zu  erörtern,  ob  nicht  vielmehr  ein 
Plus  von  normalen  Bestandteilen  des  Blutes  innerhalb  der  intraoku- 
laren Flüssigkeiten  die  Linse  schädigen  kann. 

Und  das  ist  in  der  Tat  in  gewisser  Beziehung  die  Anschauung 
z.  B.  von  Peters.  Auszuschliessen  sind  hier  zunächst  nach  dieser 
Anschauung  die  normalen  Eiweissbestandteile  des  Blutes.  Und  ich 
stimme  in  gewisser  Beziehung  der  Ansicht  von  Peters  und  anderer 
Autoren  auf  Grund  von  experimentellen  Untersuchungen,  über  die 
noch  berichtet  wird,  bei. 

So  lange  die  intraokularen  Druck-  und  Cirkulationsverhältnisse 
sich  normal  verhalten  —  und  das  ist  bei  der  einfachen  senilen  Ka- 
tarakt wenigstens  auf  Grund  der  klinischen  Beobachtung  der  Fall  — , 
kann  eine  geringe  Zunahme  der  normalen  Eiweisssubstanzen  des 
Blutes  wenigstens  im  Kammerwasser  nicht  für  die  Entwicklung  der 
Cataracta  senihs  verantwortlich  gemacht  werden. 
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Der  Beweis  hierfür  ist  durch  die  Tatsache  gegeben,  dass  nicht 
einmal  eine  stärkere  und  länger  dauernde  abnorme  Fällung  der  Kammer 
mit  den  im  Normalblute  sich  findenden  Eiweisssubstanzen ,  wie  sie 
nach  Punktionen,  bei  Iritis  usw.  vorhanden  ist,  zur  Trübung  der  Linse 
führt  Erst  wenn  bei  cyclitischen  Prozessen  die  Linse  dauernd  von 
Exsudaten  umgeben  ist,  oder  der  Glaskörper  schwere  Veränderungen 
aufweist,  treten  Ernährungsstörungen  an  der  Linse  in  die  Erschei- 
nung. Aber  das  sind  Prozesse,  die  für  die  Entstehung  der  spon- 
tanen Alterskatarakt  nicht  oder  kaum  herangezogen  werden  können. 
Dieselben  gehören  vielmehr  in  ein  ganz  anderes  Kapitel  der  Cellular- 
Pathologie. 

Wir  kommen  also  zu  der  Anschauung  —  und  werden  dieselbe 
noch  an  anderer  Stelle  experimentell  erhärten  — ,  dass  auch  ein  Plus 
von  Nährstoffen  aus  dem  Blute,  soweit  es  sich  um  normale  Eiweiss- 
Substanzen  handelt,  die  Entwicklung  der  Alterskatarakt  nicht  herbei- 
führen kann. 

und  so  bleibt  denn,  wenn  wir  noch  bei  der  Anschauung  stehen 
bleiben  wollen,  dass  eine  quantitcative  Änderung  der  normalen  Kam- 
merwasserbestandteile die  Katarakt  erzeugen  könne,  nur  noch  die 
Vorstellung  übrig,  dass  diese  hypoÜietische  Rolle  einem  Plus  von 
normalen  Salzen  im  Kammerwasser  zugeschrieben  werden  könne.  Und 
das  ist  die  eigentliche  chemisch-physikalische  Anschauung  von  Peters. 
Nach  Peters  sollen  schon  Schwankungen  des  Salzgehaltes  im  Kam- 
merwasser um  0,03  bis  0,05  "/^  die  normale  Linse  kat^raktös  machen 
können. 

So  unbestritten  es  sein  soll,  dass  —  worauf  ich  noch  ziuoick- 
kommen  werde  —  der  osmotische  Austausch  zwischen  Linse  und 
Kammerwasser  unumgänghch  nötig  ist  zum  Zustandekommen  und  zum 
Verständnis  aller  kataraktösen  Prozesse,  so  kann  ich  mich  doch  der 
Peters  sehen  Anschauung,  dass  dieser  Faktor  bei  der  Alterskatarakt 
das  primäre  Agens  und  die  Hauptursache  ist,  nicht  anschliessen. 

Peters  betont  selbst,  dass  die  Verhältnisse  noch  viel  kompli- 
zierter seien,  da  die  Linse  nicht  ledighch  durch  Osmose  ernährt 
würde,  und  ihre  Kapsel  auch  für  Eiweiss  und  andere  Stofle  durch- 
gängig sei. 

Aber  das  Wichtigste  bleibt  nach  Peters  in  der  Pathogenese 
der  Katarakt  immer  die  Störung  der  osmotischen  Verhältnisse. 

Ohne  in  dieser  Arbeit  auf  die  physikalisch-chemische  Grundlage 
der  Petersschen  Anschauung  genauer  einzugehen,  will  ich  mit  meiner 
Überzeugung  doch  nicht  zurückhalten,  dass  mir  die  von  Peters  po- 
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stulierte   ätiologische  Bedeutung   der   osmotischen  Druckschwankung 
für  die  Entstehung  der  Katarakt  sehr  zweifelhaft  erscheint 

Meines  Erachtens  vermag  die  gesunde  menschliche  Linse  osmo- 
tischen Druckschwankungen,  wie  sie  im  Organismus  überhaupt  mög- 
lich sind,  hinreichend  Rechnung  zu  tragen  und  bei  denselben  völlig 
intakt  zu  bleiben.  Auch  glaube  ich,  dass  in  unserem  ganzen  Orga- 
nismus nirgends  eine  so  unzweckmässige  Einrichtung  zu  finden  ist, 
dass  intakte  Zellen  einer  Abweichung  des  osmotischen  Druckes  um 
0,03 — 0,05%  erliegen  werden.  Selbst  so  empfindliche  Zellen  wie 
die  Blutzellen  halten  bekanntlich  viel  grössere  Schwankungen  aus. 
Und  was  speziell  die  Linse  angeht,  so  habe  ich  in  Versuchen  von 
O verton,  eines  der  gründlichsten  Kenner  und  Bearbeiter  der  Os- 
moselehre, gesehen,  dass  Tiere,  deren  osmotischer  Druck  des  Blutes 
dauernd  um  das  1  —  1  Vi  fache  gesteigert  war,  nicht  die  geringste 
Linsentrübung  bekommen  haben.  Hier  handelt  es  sich  nicht  um 
Bruchteile  eines  Prozentes,  sondern  um  mehr  als  das  Doppelte  des 
Ges^mtdruckes,  und  doch  ist  die  Linse  im  stände,  sich  solchen  Blut- 
druckschwankungen, an  denen  das  Kammerwasser  beteiligt  sein  muss, 
anzupassen. 

Femer  gehört  hierher  der  wichtige  Versuch  von  Salffner(30). 
Derselbe  konnte  nach  Einführung  grosser  Salzmengen  in  den  Kreis- 
lauf feststellen,  dass  die  Linse  infolge  dieses  Eingriffes  beträchtlich 
an  Gewicht  und  Volumen  abnehmen  kann,  ohne  die  geringste  Trü- 
bung auizuweisen. 

Dazu  kommt  weiter,  dass  unser  eigener  Blutdruck  fortgesetzt  er- 
heblichen Schwankungen  unterworfen  ist,  ohne  dass  wir  an  der  Linse 
die  geringsten  Störungen  erkennen.  Es  gesellt  sich  dazu  weiter  die 
Erwägung,  dass  selbst  wenn  wirklich  der  Gehalt  des  Kammerwassers 
infolge  von  Erkrankungen  des  Sekretionsorganes  einen  starkem  Salz- 
gehalt bekommen  würde,  nach  den  Gesetzen  der  Osmose  wieder  ein 
Austausch  mit  den  benachbarten  Gefässen  und  damit  eine  Reduktion 
auf  die  Norm  erfolgen  muss. 

Tatsächlich  sehen  wir  ja,  dass  bei  der  Salzkatarakt  selbst  die 
konzentrierten  Kochsalzlösungen  in  kurzer  Zeit  wieder  resorbiert  wer- 
den und  dass,  was  sehr  wichtig  ist,  selbst  solche  Linsen,  die  durch 
diese  Salzeinwirkung  getrübt  waren,  wieder  vollkommen  normal  werden. 

Es  ist  daher  sehr  zweifelhaft,  ob  überhaupt  für  längere  Zeit 
eine  derartige  Abweichung  der  Salzkonzentration  im  Kammerwasser 
bestehen  kann,  wie  sie  für  eine  Schädigung  der  Linse  in  Betracht 
käme.     Und  dass    kürzere    Zeit    anhaltende   Schwankungen   in   der 
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Zusammensetzung  des  Kammerwassers  für  die  Linse  irrelevant  sind, 
ergibt  sich  aus  den  Verhältnissen,  wie  sie  bei  der  Punktion  der  vor- 
dem Kammer  vorliegen. 

Peters  weist  selbst  darauf  hin,  dass  seiner  Auffassung  ein  schwer- 
wiegender Einwand  gemacht  werden  kann. 

Seit  Greeffs  Untersuchungen  ist  es  bekannt,  dass  nach  der 
Punktion  der  vordem  Kammer  am  Ciliarkörper  Epithelveränderungen 
auftreten,  und  dass  für  einige  Zeit  das  Kammerwasser  Änderungen  in 
quantitativer  und  qualitativer  Zusammensetzung  aufweist. 

Ganz  gleichgültig,  auf  welche  Weise  dieser  vermehrte  Übertritt 
von  Blutbestandteilen  dabei  zu  stände  kommt,  immer  sind  nach  der 
Punktion  der  vordem  Kammer  die  Petersschen  Bedingungen  für 
die  Entwicklung  der  Linsentrübung  vorhanden:  Epithelschädigung  am 
Sekretionsorgan  und  erhöhter  Gehalt  des  Kammerwassers  an  normalen 
Bestandteilen. 

Wamra  tritt  nun  nach  der  Punktion  aber  keine  Katarakt  auf? 

Peters  erklärt  dies  mit  der  seit  Bauers  Untersuchungen  be- 
kannten Tatsache,  dass  nach  Punktion  der  vordem  Kammer  sich 
die  normalen  Verhältnisse  schon  nach  wenigen  Stunden  wieder  her- 
stellen und  so  die  frühere  Salzkonzentration  erreicht  wird.  Durch 
diese  Schnelligkeit  der  Resorption  erkläre  sich  auch  die  Tatsache, 
dass  nach  Blutungen  in  die  vordere  Kammer  keine  Katarakt  auftrete. 

So  richtig  diese  Beobachtungen  sind,  so  muss  doch  betont  wer- 
den, dass  Peters  einen  Versuch  ausgeführt  hat,  bei  dem  von  kurz 
vorübergehenden  Veränderungen  am  Ciliarkörper  kaum  noch  gespro- 
chen werden  kann. 

Peters  punktierte  bei  zwei  Kaninchen  14  Tage  lang  tägUch  die 
Kammer.  Das  ist  ein  ganz  erheblicher  Eingriff  am  Auge.  Denn 
kaum  sind  24  Stunden  nach  der  Punktion  die  Veränderungen  in  der 
vordem  Kammer  und  am  Ciliarkörper  im  Begriff  abzuklingen,  da 
trifft  der  Reiz  das  Auge  von  neuem.  Und  wenn  dies  14  mal  hinter- 
einander geschieht,  so  kann  von  kurz  andauemder  Verändemng  nicht 
mehr  die  Rede  sein. 

Tritt  trotzdem,  wie  bekannt,  an  der  Linse  keine  Trübung  aui^ 
so  spricht  schon  dieses  Experiment  meines  Erachtens  sehr  gegen  die 
Auffassung  von  Peters,  dass  „geringfügige  Konzentrationsänderungen 
bei  der  Entstehung  der  Katarakt  beteiligt  sein  können". 

Wir  können  im  Gegenteil  aus  solchen  Versuchen  den  Schluss 
ziehen,  dass,  so  lange  die  Ldnse  und  ihre  Zellen  gesund  sind,  der- 


Die  Pathogenese  der  Cataracta  senilis  ▼.  Standpunkt  der  Serumforschung.  I.     205 

artige  Schwankungen  in  der  Zusammensetzung  des  Kammerwassers 
für  dieses  Organ  ohne  deletäre  Bedeutung  sind. 

Peters  fühlt  denn  auch  wohl  selbst  eine  weitere  Schwäche 
seiner  Hypothese.  Er  sucht  die  Tatsache,  dass  bei  eitrigen  Entzün- 
dungsprozessen  im  vordem  Bulbusabschnitt  die  Linse  häufig  klar 
bleiben  kann,  trotzdem  bei  diesen  Prozessen  infolge  der  Hyperämien 
stets  eine  abnorme  Füllung  der  Kammer  mit  Blutbestandteilen  vor- 
handen ist,  durch  die  Hypothese  zu  erklären,  dass  die  Leukocyten 
bei  der  Eortschaffung  vermehrter  Salzmenge  in  ähnlicher  Weise  be- 
teiligt sein  könnten,  wie  bei  der  Eliminierung  der  Pibringerinnungen. 
Irgendwelche  Beweise  für  diese  Vermutung  liegen  jedoch  bisher  nicht 
vor  und  es  ist  viel  wahrscheinUcher,  dass  das  osmotische  Gleich- 
gewicht durch  die  umgebenden  Gewebe  und  Gefässe  erfolgt. 

Speziell  beim  Beginn  der  Alterskatarakt  handelt  es  sich  ofiFen- 
bar,  wie  die  klinische  Beobachtung  ergibt,  in  den  meisten  Fällen  um 
Prozesse,  die  ausserordentlich  langsam  verlaufen.  Wir  werden  daher 
auch  wohl  annehmen  dürfen,  dass  auch  die  postulierten  Verände- 
rungen am  Sekretionsorgan,  arteriosklerotische  Prozesse  usw.,  wenn 
sie  überhaupt  vorhanden  sind,  sich  nur  allmählich  entwickeln  werden. 

Ist  dies  aber  der  Fall,  treten  derartige  Veränderungen  nicht 
akut  auf,  dann  wird  auch  eine  etwaige  Änderung  des  Salzgehaltes  im 
Kammerwasser  nur  ganz  allmählich  sich  herausbilden  können,  und 
dann  wird  gerade  für  die  Entstehung  der  Alterskatarakt  das  zutreflfen, 
was  Peters  mit  den  Worten  meint:  „so  dass  die  von  mir  postulierte 
Änderung  der  Kammerwasserzusammensetzung  nur  so  geringfügig 
auszufallen  braucht,  dass  sie  als  Quelle  der  Ernährungsstörung  für  die 
Linse  nicht  in  Betracht  kommt". 

Und  noch  ein  Punkt  muss  bei  dieser  Hypothese  erwähnt  werden. 
Peters  meint,  dass  die  Ciliarepithelien  ihrer  Aufgabe,  gewisse  Stoflfe 
aus  dem  Blute  zurückzuhalten,  um  so  weniger  gewachsen  sind,  ,jje 
intensiver  und  rascher  diese  Anforderungen  an  sie  herantreten,  und 
so  muss  ein  direkter  Übertritt  der  Blutbestandteile  erfolgen,  wenn 
die  Zellen  ihrer  elektiven  Tätigkeit  beraubt  sind". 

Diese  Anschauung  ist  wohl  durchaus  richtig,  nur  muss  sie  nicht 
einseitig  auf  den  Ciliarkörper  angewandt  werden,  sondern  auch  für 
die  Zellen  der  Linse  gelten.  Je  plötzlicher  also  eine  Zunahme  von 
Salzen  in  der  vordem  Kammer  erfolgt,  um  so  weniger  wird  sich  die 
linse  dieser  Druckdifferenz  erwehren  können,  wie  wir  dies  bei  der 
Einführung  von  Salzlösungen  in  die  Kammer  und  beim  Eintauchen 
von  Linsen  in  solche  Lösungen  auch  sehen. 
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Und  80  müsste,  vorausgesetzt,  dass  überhaupt  eine  Schwankung 
des  Salzgehaltes  im  Kammerwasser  bei  intakter  Linse  und  im  leben- 
den Organismus  eine  zur  Katarakt  führende  Schädlichkeit  bedeutet, 
gerade  bei  Druckherabsetzung,  Punktion  usw.  das  plötzliche  Einsetzen 
dieser  Schwankung  für  die  Linse  von  deletärer  Bedeutung  sein. 

Wenn  dies  aber  tatsächlich,  wie  die  Beobachtung  am  Tier  und 
die  Erfahrung  am  Menschen  lehrt,  nicht  der  Fall  ist,  dann  werden 
wir  wohl  zu  der  Anschauung  gezwungen  werden,  dass  die  Linse  über 
Regulationsvorrichtungen  verfügen  wird,  wodurch  sie  sich  den  im  Or- 
ganismus möglichen  Schwankungen  des  Salzgehaltes  anpassen  kann, 
ohne  kataraktös  zu  werden.  Zum  Teil  hat  ja  auch  die  Osmose-  und 
lonenlehre  bereits  diese  Einrichtungen  der  Zelle  enthüllt,  womit  sich 
dieselbe  solchen  Schwankungen  des  Salzgehaltes  der  umgebenden 
Flüssigkeit  erwehrt. 

Auch  der  Versuch  von  Peters,  mit  Hilfe  seiner  Hypothese  die 
klinischen  Erscheinungsformen  bei  verschiedenen  Kataraktarfcen  zu 
erklären,  kann  nicht  als  gelungen  angesehen  werden.  Zunächst  be- 
jaht Peters  die  Frage,  ob  die  Anfangsstadien  der  NaphthaUnkatarakt 
einer  osmotischen  Druckerhöhung  im  Kammerwasser  entsprechen,  ohne 
weiteres.  Er  nimmt  an,  dass  der  Druckunterschied  zwischen  intra- 
kapsulärem  Druck  und  Kammerwasser  zur  Folge  hat,  dass  Wasser 
aus  der  Linse  herausgeht. 

Nun  hat  aber  Salffner(30)  in  einer  in  unserem  Laboratorium 
ausgeführten  Arbeit  durch  ausserordentlich  genaue  Wägungen  und 
Volumsbestimmungen  nachgewiesen,  dass  im  Anfangsstadium  der  Naph- 
thalinkatarakt kein  Wasser  aus  der  Linse  herausgeht,  sondern  im 
Gegenteil  in  dieselbe  eintritt,  und  dass  es  sich  nicht,  wie  Peters 
meint,  um  eine  Volumsverminderung,  sondern  um  eine  Zunahme  des 
Volumens  handelt.  Ja  diese  Gewichts-  und  Volumszunahme  tritt 
schon  in  einem  Stadium  der  Naphthalinvergiftung  auf,  in  welchem 
noch  keine  gröbern  Veränderungen  an  der  Linse  erkennbar  sind. 
Selbst  wenn  also  nach  Peters  bei  der  Naphthalinvergiftung  der  Salz- 
gehalt des  Kammerwassers  vermehrt  wäre,  tritt  doch  keine  Schrumpfti^i& 
sondern  eine  Gewichtszunahme  der  Linse  auf. 

Es  geht  ja  auch  bei  der  Alterskatarakt  die  Anschauung  dahin, 
dass  im  ersten  Stadium  zunächst  eine  Volumszunahme  der  ünse 
eintritt,  eine  Wasseraufnahme  erfolgt. 

Zwar  sollen  nach  Priestley  Smith  die  senilen  Linsen  mit  be- 
ginnender Trübung  ein  kleineres  Volumen  zeigen,  als  die  klaren  L^insen 
bei  Personen   in  demselben  Lebensalter.     Allein   wir  können  diesen 
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Beobachtungen  nur  noch  einen  bedingten  Wert  zusprechen,  seit- 
dem Salffner  gefunden  hat,  dass  das  Gewicht  und  Volumen  der 
linse  bei  den  verschiedenen  Individuen  derselben  Species  so  erheb- 
lich schwanken  kann^  dass  eigentlich  immer  nur  die  beiden  Linsen 
desselben  Individuums  unmittelbar  miteinander  verglichen  werden 
können. 

Ausserdem  hat  Hess  (7),  wie  ich  bereits  erwähnte,  gegen  die 
bisher  aus  den  Smithschen  Untersuchungen  gezogenen  Schlussfolge- 
rungen so  schwerwiegende  Bedenken  erhoben,  dass  jene  Schlüsse  nicht 
mehr  in  der  Erörterung  des  Anfangsstadiums  der  senilen  Katarakt 
verwertet  werden  können. 

Die  Quellung  der  Linse  ist  in  der  Tat  wohl  die  erste  grobe, 
wenn  ich  so  sagen  darf,  physikalische  Erscheinung  an  dem  Gesamt- 
organ beim  Altersstar. 

Es  handelt  sich  hier  offenbar  um  eine  allgemein  verbreitete  Stö- 
rung, die  darin  besteht,  dass  die  Zelle  nicht  mehr  im  stände  ist,  dem 
Eindringen  von  Wasser  Widerstand  zu  leisten. 

Zerstören  wir  mechanisch,  wie  uns  das  von  der  Massagekatarakt 
nnd  traumatischen  Katarakt  bekannt  ist,  eine  genügende  Anzahl  von 
Epithelzellen  der  Linse,  so  dringt  Wasser  in  dieselbe  ein.  Schädigen 
wir  diese  Zellen,  wie  dies  Hess  gezeigt  hat,  durch  elektrische  Schläge, 
so  zeigt  sich  derselbe  Vorgang. 

Diese  Momente  kommen  aber  für  die  Spontanentwicklung  der 
Alterskatarakt  nicht  in  Betracht 

Was  aber  sonst  beraubt  im  Alter  die  Linse  ihrer  Resistenz  dem 
andringenden  Kammerwasser  gegenüber? 

Es  könnte  wohl  das  Aufhören  der  den  Epithehen  bestimmten 
Lebensdauer  sein.  Vielleicht  ist  es  auch  so.  Vielleicht  geht  ja  bei 
einer  bestimmten  Anzahl  von  Individuen  das  Leben  der  Linsenzellen 
eher  zu  Ende,  bevor  der  Organismus  aufhört  zu  leben. 

Aber  wenn  man  sich  zur  Anerkennung  dieses  FataUsmus  nicht 
«ntschliessen  kann,  was  bleibt  noch  übrig? 

Wir  kommen  zu  der  Überzeugung,  dass  die  Sklerosierung  allein 
nicht  die  Ursache  der  Katarakt  ist,  dass  ein  Mangel  an  Nährstoffen 
nicht  vorliegen  wird,  dass  selbst  eine  vermehrte  Beimengung  von  nor- 
malen Blutbestandteilen  in  den  umgebenden  Flüssigkeiten  nicht  die  Er- 
krankung der  intakten  Linse  herbeiführt. 

Wodurch  können  die  Zellen  sonst  noch  ihrer  Fähigkeit,  ihren 
normalen  Bestand  zu  erhalten,  beraubt  werden? 

Die  Immunitätsforschung  vermag  uns  vielleicht  hier  den  richtigen, 
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jedenfalls  aber  einen  neuen  Weg  für  das  Verständnis  der  spontanen 
Kataraktentwicklung  zu  eroffnen. 

Wir  können  die  Blutzelle  mechanisch  schädigen,  sie  gibt  Hämo- 
globin ab  und  geht  zu  Grunde.  Das  ist  ein  Analogon  zur  trauma- 
tischen und  Massagekatarakt 

Wir  können  sie  aber  auch  chemisch  vernichten  durch  Giftwir- 
kung. Sollte  es  sich  nicht  auch  bei  der  spontanen  Kataraktentwick- 
lung um  direkte  Giftwirkung  auf  die  Linsenzellen  und  -bestandteile 
handeln  können? 

Wenn  wir  also  die  Cataracta  seniUs  nicht  unter  Gesichtspunkten 
betrachten  wollen  und  können,  wie  sie  bisher  erörtert  sind,  so  bleibt 
nichts  anderes  mehr  übrig,  als  die  Entstehung  der  Alterskatarakt  als 
Giftwirklingen  auf  die  linse  aufzufassen.  Und  dies  ist  in  der  Tat 
meine  Anschauung. 

Und  hier  ist  der  Punkt,  wo  meine  vom  Standpunkt  der  Immu- 
nitätsforschung gewonnene  Anschauung  über  die  Pathogenese  des  sub- 
kapsulären  Altersstares  sich  mit  der  von  Hess  schon  früher  auf  Grund 
der  ÄhnUchkeit  desselben  mit  den  experimentellen  Starformen  be- 
gründeten Auffassung  vereinigt. 

Es  fragt  sich  nur:  Was  sind  das  für  Schädlichkeiten,  denen  wir 
einen  Einfluss  auf  die  Linse  zuschreiben? 

Bisher  ist  ein  Versuch,  dieselben  genauer  zu  definieren,  noch  nicht 
gemacht  worden.     Der  Möglichkeiten  sind  hier  viele  denkbar. 

Ich  selbst  bin  nun  dieser  Frage  zunächst  einmal  vom  Standpunkt 
des  Toxinproblemes,  wie  es  von  der  Immunitätsforschung  geschaffen  ist, 
näher  getreten. 

Um  was  für  Gifte  kann  es  sich  hier  handeln? 

Wieder  ist  das  Studium  der  Hämolyse  geeignet  uns  zu  führen. 
In  erster  Linie  hätten  wir  uns  zu  fragen:  Kommen  hier  die  grossen 
Keihen  der  scharf  definierten  chemischen  Substanzen  in  Betracht? 
Gibt  es  Protoplasmagifte  für  die  Linse? 

Bekanntlich  existiert  eine  fast  unübersehbare  Reihe  von  chemisch 
definierten  Substanzen,  welche  im  stände  sind,  die  roten  Blutkörper- 
chen zu  lösen  und  zu  zerstören.  Sehr  bemerkenswert  —  und  das 
betone  ich  vor  allem  —  ist  dabei  die  Tatsache,  dass  die  Wirkung 
sehr  vieler  dieser  Protoplasmagifte  mit  den  Verhältnissen  der  Isotonie 
nichts  zu  tun  hat. 

Wenn  z.  B.  von  bestimmten  Saponinsubstanzen*  schon  Verdün- 
nungen von  1:100000  in  0,85%  Kochsalzlösung  das  Blut  schnell 
lackfarbig  machen,  so  zeigt  diese  Erscheinung,  dass  bei  solchen  Ver- 
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dünnungen  von  einer  Änderung  der  osmotischen  Verhalinisse  nicht 
die  Bede  sein  kann. 

Ich  betone  diese  in  der  Immanitätsforschung  allgemein  bekannte 
Erscheinung  deshalb,  weil  sie  uns  ermöglichti  der  Peters  sehen  An- 
schauung die  Vorstellung  entgegenzustellen ,  dass  es  doch  sehr  wohl 
auch  Protoplasmagifte  für  die  linse  geben  könnte,  deren  Wirkung 
von  den  Verhältnissen  der  durch  Feters  so  betonten  Salzvermehrung 
im  Kammerwasser  vollkommen  unabhängig  sein  könnte. 

Und  es  gibt  in  der  Tat  derartige  Gifte  für  die  Linse.  Wir 
brauchen  uns  nur  die  Naphthalinvergiftung  des  Kaninchens  anzusehen. 
Gerade  hier  weichen  meine  Anschauungen  von  den  Peters  sehen 
nicht  unerheblich  ab  und  ich  schUesse  mich  in  dieser  Frage  Hess 
und  Salffner  an,  dass  es  sich  bei  der  Naphthalin  Vergiftung  um  eine 
Giftwirkung  auf  die  Epithelien  der  Linse  handelt 

Der  Einwand,  dass  es  noch  nicht  gelungen  ist,  die  in  Betracht 
kommenden  Spuren  von  Spaltungsprodukten  im  Kammerwasser  bei 
der  Naphthalinvergiftung  durch  eine  chemische  Reaktion  nachzuweisen, 
kann  nicht  emstiich  ins  Gewicht  fallen. 

Dass  das  Naphthalin  ein  schweres  Gift  ist  für  das  Kaninchen, 
braucht  nicht  bewiesen  zu  werden. 

Solange  sich  aber  im  Organismus  eine  solche  Vergiftung  ab- 
spielt, dürfen  wir  die  Wirkung  von  Derivaten  des  NaphthaUns  auf 
die  Linsenzellen  nicht  ausschUessen  und  dürfen  nicht  meinen,  dass 
von  den  Giften  allein  die  sekretorischen  Apparate  des  Auges  betroffen 
werden,  wie  dies  Peters  tut  Und  dem  Einwand,  dass  erst  einmal 
diese  Spaltungsprodukte  im  Kammerwasser  nachgewiesen  werden 
mögen,  können  wir  die  Forderung  entgegenstellen,  uns  die  Naph- 
thalinderivate chemisch  zu  zeigen,  welche  bloss  die  Epithelien  des 
dliarkörpers  erkranken  lassen  sollen. 

Die  für  die  Pathogenese  der  Alterskatarakt  vom  Standpunkt  der 
Petersschen  Theorie  zu  lösende  Frage  bleibt  immer  die:  Können 
bei  intakter  Linse  und  bei  normalem  Zustand  ihrer  Zellen  und  Fa- 
sern die  im  Organismus  möglichen  Konzentrationsänderungen  der 
Salze  im  Kammerwasser  die  Ursache  der  Katarakt  abgeben? 

Und  diese  Frage  kann  an  naphthalinvergift«ten  Tieren,  also  unter 
Bedingungen,  die  sich  von  dem  Zustand  des  menschlichen  Organis- 
mus zweifellos  gewaltig  unterscheiden,  überhaupt  nicht  entschieden 
werden,  weil  wir  in  einem  vergifteten  Körper  die  Gifte  nie  aus- 
schUessen können. 

Die  Wirkung   aller  dieser  Protoplasmagifte   beruht   vorwiegend 
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auf  Lö8ung8voi*gäiigeny  wie  denn  überhaupt  die  Gesetze  der  Lösung 
für  die  Wirkung  und  Verteilung  der  meisten  chemisch  detinierten 
Gifte  massgebend  sind.  Ich  erinnere  an  die  von  Ransom  gefiindene 
Tatsache,  dass  bei  der  Auflösung  der  roten  Blutzellen  durch  Saponin 
das  Cholestearin  der  Blutzellen  erst  das  Gift  in  sich  aufnimmt  und 
so  erst  das  Protoplasma  der  Giftwirkung  anheimfallen  kann. 

Vielleicht  gelingt  es  auch  noch,  für  das  NaphthaUn  oder  seine 
Spaltungsprodukte  die  Lösungsmittel  und  die  Verbindungen  zu. finden, 
durch  welche  diese  Substanzen  ihre  Giftwirkungen  auf  die  Linse 
übertragen. 

Aber  alle  solche  chemisch  definierte  Protoplasmagifte  können  im 
menschlichen  Organismus  bei  der  Cataracta  senilis  wohl  kaum  eine 
B>olle  spielen. 

Immerhin  habe  ich  die  Verhältnisse  der  Naphthalinkatarakt  des- 
wegen herangezogen,  weil  uns  diese  Kategie  von  Katarakt  den  Ge- 
danken toxischer  Wirkungen  auf  die  Linse  nahe  legen  kann  und 
muss,  wie  er  denn  auch  bei  dieser  Katarakt  schon  von  mehreren 
Seiten  ausgesprochen  ist. 

Für  die  Erklärung  der  Pathogenese  der  Cataracta  senilis  brauchen 
wir  nun  aber  auch  gar  nicht  auf  die  Wirkung  derartiger  chemisch 
definierter  Gifte  zurückzugreifen. 

Denn  es  gibt  im  menschhchen  Blute  und  Blutserum  genügend 
andere  Zellgifte  oder  kann  sie  wenigstens  geben. 

Wieder  wollen  wir  zunächst  von  der  Betrachtung  einer  Gruppe 
der  einfachsten  Vertreter  dieser  Cytotoxine,  von  den  Hämolysinen 
ausgehen. 

Die  Immunitätsforschung  hat  uns  mit  einer  grossen  Klasse  von 
Hämolysinen  bekannt  und  vertraut  gemacht,  welche  sich  von  den  che- 
misch definierten  Zellgiften  dadurch  unterscheiden,  dass  sie  genau  wie 
die  Toxine  eine  wirkliche  chemische  Bindung  mit  bestimmten  Atom- 
gruppen  des  Protoplasmas  eingehen. 

Hierher  gehören  die  Hämolysine  höherer  Pflanzen,  ferner  die 
Bakteriohämolysine,  die  Hämolysine  bei  niedern  Tieren  und  in  Drüsen- 
sekreten, vor  allem  aber  die  Hämolysine  des  Blutserums. 

Nur  die  letzten  können  uns  hier  interessieren. 

Seitdem  Ehrlich  und  Morgenroth  die  fundamentale  Tatsache 
entdeckt  haben,  dass  nur  solche  rote  Blutkörperchen  von  den  -Häm^' 
lysinen  zerstört  werden,  welche  diese  Zellgifte  zu  binden  im  stände  sind, 
wurden  grosse  Reihen  solcher  Hämolysine  im  normalen  Serui»  *^' 
gefunden  und  untersucht. 
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Wir  können  also  auf  Grund  dieser  Entdeckungen  der  Iminuni- 
tätsforschungen  zunächst  den  Satz  als  vollkommen  einwandsfrei  be- 
wiesen hinstellen: 

Das  Blutserum  kann  spezifische  Zellgifte  enthalten  gegen  Zellen 
fremder  Species. 

So  banal  dieser  Satz  klingt,  wenn  man  das  riesenhafte  Tatsachen- 
material der  Immunitätsforschung  überblickt,  so  notwendig  erscheint 
es  mir,  dass  sich  die  Ophthalmologie  denselben  einmal  zum  Bewusst- 
sein  bringt,  weil  von  dieser  Erkenntnis  aus  die  Brücke  zu  dem  Pfad 
führt,  auf  dem  ich  die  Ursache  der  senilen  Kataraktentwicklung  zu 
suchen  bestrebt  bin. 

Bekanntlich  haben  wir  es  in  der  Hand,  auf  immunisatorischem 
Wege  den  Gehalt  des  normalen  Blutserums  an  Hämolysinen  beliebig 
zu  steigern. 

Wir  lernen  daraus  für  unsere  Auffassung  zunächst,  dass  der 
tierische  Organismus  spezifische  Cytotoxine  nicht  bloss  von  Natur 
aus  und  im  physiologischen  Stoffwechsel  enthalten  kann,  sondern  dass 
er  auf  geeignete  Reize  hin,  unter  besondem  Bedingungen  etwaige 
Cytotoxine  in  vermehrter  Weise  bilden  kann  derart,  dass  seine  Säfte 
mit  solchen  Stoffen  für  lange  Zeit  überschwemmt  sind. 

Nun  wissen  wir,  dass  auch  das  menschliche  Blutserum  schon 
unter  normalen  Verhältnissen  spezifische  Stoffe  enthält,  deren  cyto- 
toxische  Wirkung  wir  zum  Beispiel  an  der  lytischen  Wirkung  des 
Serums  auf  Erythrocyten  und  Bakterienzellen  erkennen  können. 

Und  wenn  nun  die  Erfahrungen  über  die  aktive  Immunisierung 
des  Menschen,  wie  absolut  feststeht,  ergeben,  dass  auch  der  mensch- 
liche Organismus  die  allerverschiedensten  cytotoxischen  Substanzen  neu- 
bilden, andere  in  vermehrter  Weise  in  seinem  Serum  anhäufen  kann, 
so  ist  zum  mindesten  die  Möglichkeit  gegeben,  dass  bei  der  regressiven 
Metamorphose  des  Organismus  im  Alter  im  Blute  Antikörper  in  Frei- 
heit gesetzt  werden,  welche  zu  einem  wichtigen  Bestandteil  des  Linsen- 
protoplasma eine  spezifische  Affinität  besitzen,  und  welche,  wenn  sie 
vom  Sekretionsorgane  nicht  mehr  zurückgehalten  werden  können,  durch 
ihre  Verbindung  mit  entsprechenden  Eeceptoren  des  Linsenprotoplasmas 
in  analoger  Weise  die  Linsenzellen  schädigen  könnten,  wie  die  Ver- 
ankerung der  spezifischen  Cytotoxine  an  die  Blutzelle. 

Bei  dieser  Hypothese  muss  ich  zunächst  die  Aufmerksamkeit  auf 
die  merkwürdige  Erscheinung  der  Isocytotoxinbildung  lenken.  Die  Tat- 
sache, dass  das  Serum  eines  Individuums  der  Species  A.  nach  Injektion 
von  Erythrocyten  der  Species  B.  cytotoxisch  wirkt  für  die  Blutzellen 
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der  Species  B.,  ist  auch  wohl  in  der  0})hthalmologie  bereits  allgemein 
bekannt 

Voraussichtlich  weniger  beachtet,  obgleich  von  höchster  theoreti- 
scher Bedeutung  ist  aber  die  Erscheinung,  dass  der  tierische  Orga- 
nismus auch  auf  die  Einführung  von  Biutzellen  derselben  Species  mit 
einer  spezifischen  Cytotoxinbildung  reagieren  kann. 

Ehrlich  und  Morgenroth  haben  ja  gezeigt,  dass  die  Ziegen 
nach  intraperitonealen  Injektionen  von  Ziegenblut  Isolysine  bilden. 
Diese  Substanzen  haben  die  Fähigkeit,  genau  mittels  desselben  Me- 
chanismus die  Blutkörperchen  verschiedener  Ziegen  derselben  Species 
aufzulösen. 

Wir  können  also  als  zweiten  wichtigen  Satz  aufstellen: 

Das  Blutserum  kann  spezifische  Zellgifte  enthalten  nicht  bloss 
fi^egen  Zellen  der  fireraden,  sondern  auch  gegen  Zellen  der  eigenen 
Species. 

Diese  experimentell  einwandsfi:^i  bewiesene  und  jederzeit  am 
Tier  leicht  zu  demonstrierende  Tatsache  verdient  nun  deshalb  noch 
eine  besondere  Würdigung,  weil  es  der  Inimunitätsforschung  zum 
Teil  bereits  gelungen  ist,  auch  im  menschUchen  Serum  solche  Isocytor 
toxine  nachzuweisen. 

Wir  können  jedenfalls  aus  diesen  Untersuchungen  mit  voller 
Sicherheit  entnehmen,  dass  auch  im  menschlichen  Organismus  diese 
Gesetze  der  Antikörperbildung  in  ganz  analoger  Weise  gelten,  wie 
im  tierischen  Körper. 

Bei  Einführung  fremden  Zellmateriales  treten  also  diese  Gesetze 
der  Cytotoxinbildung  mit  Sicherheit  und  absoluter  Begelmässigkeit  in 
die  Erscheinung. 

Ja  es  kann  sogar  im  Experiment  unter  bestimmten  Bedingungen 
die  Bildung  von  Autocytotoxinen  ausgelöst  werden. 

In  der  Regel  aber  —  und  das  ist  meines  Erachtens  für  das 
Verständnis  der  Pathogenese  der  Cataracta  seniUs  vielleicht  von  fun- 
damentaler Bedeutung  —  erfahren  diese  biologischen  Gesetze  der 
Antikörperbildung  bei  der  Resorption  des  eigenen  Zellmateriales  phy- 
siologischer Weise  eine  Unterbrechung. 

Ehrlich  und  Morgenroth  haben  gefunden,  dass  für  gewöhn- 
lich das  Serum  von  Ziegen,  die  mit  dem  Blute  anderer  Ziegen,  ja 
sogar  mit  ihrem  eigenen  Blute  intraperitoneal  behandelt  wurden,  nicht 
die  Fähigkeit  erlangte,  die  eigenen  Blutzellen  aufzulösen.  Es  wurden 
wohl  Isolysine,  niemals  aber  Autolysine  gebildet. 

Das  ist,  wie  auf  der  Hand  liegt,  ein  überraschend  zweckmässiger 


Die  Pathogenese  der  Cataracta  senilis  v.  Standpunkt  der  Serumforschung.  I.     213 

Vorgang^  durch  welchen  verhindert  wird,  dass  bei  Resorption  des  eigenen 
Zellmateriales  gefährliche  Gifte  gegen  die  eigenen  Körperzellen  ge- 
bildet werden. 

Fortwährend  unterliegt  ja  unter  physiologischen  Bedingungen  ein 
grosser  Teil  unserer  Körperzellen  einem  Zerfall. 

Bei  der  Resorption  dieses  Zellmateriales  ständen  nach  den  grossen 
imd  allgemein  gültigen  Gesetzen  der  Antikörperbildung  der  Entwick- 
lung von  Gewebsautotoxinen  Tor  und  Tür  offen,  wenn  hier  nicht  Re- 
gulationsvornchtungen  eingreifen  würden. 

Auch  die  Bedingungen  dieser  Regulationsvorrichtungen  sind  zum 
Teil  von  der  Immunitätsforschung  bereits  analysiert  worden,  wenn  auch 
hier  noch  weitere  eingehendere  Untersuchungen  erforderlich  sind. 

Die  Mechanismen  dieser  Regulations Vorrichtungen  fallen  mit  der 
Frage  zusammen,  unter  welchen  Bedingungen  die  Antikörperbildung 
ausbleiben  kann.  Speziell  sind  von  Ehrlich  und  Morgenroth  eine 
Anzahl  von  Bedingungen  erforscht,  wodurch  es  der  Organismus  er- 
möglicht, die  allgemeine  Gesetzmässigkeit  der  Lysinbildung  zu  um- 
gehen und  sich  vor  der  Bildung  von  cytotoxischen  Substanzen,  die 
gegen  die  eigenen  Zellen  gerichtet  sind,  zu  schützen.  Hier  kommen 
vor  allem  Regulationsvorrichtungen  in  Betracht,  die  in  der  Bildung 
von  Antiautolysinen,  im  Fehlen  von  passenden  autolysiugebenden  Re- 
ceptoren  usw.  gegeben  sind. 

Wie  diese  Regulationsvorrichtungen,  welche  die  Antikörperbildung 
bei  Resorption  des  eigenen  Zellmateriales  in  Schranken  halten  oder 
ganz  verhindern,  sich  nun  auch  im  einzelnen  Falle  gestalten  mögen, 
so  liegt  der  Gedanke  wohl  nicht  zu  fem,  dass  gelegentlich  die  Regu- 
lationsvonichtungen  des  Organismus  versagen  können  und  versagen 
müssen. 

Darum  schrieben  Ehrlich  und  Morgenroth  schon  im  Jahre 
1900:  „Man  wird  ziu*  Erklärung  vieler  Krankheitserscheinungen  not- 
wendigerweise in  Zukunft  dem  möglichen  Versagen  der  internen  Re- 
gulation dieselbe  Beachtung  schenken  müssen ,  wie  der  Einwirkung 
direkt  schädhcher  exogener  oder  endogener  Substanzen.^^ 

So  hat  schon  L.  Michaelis,  welcher  nach  einer  Blutung  bei 
einer  Extrauteringravidität  eine  Hämoglobinurie  auftreten  sah,  bei  der 
schnellen  Resorption  der  starken  Bauchhöhlenblutung  an  das  Ver- 
sagen einer  Regulationsvorrichtung  gedacht  In  ähnlicher  Weise  hat 
auch  Kober,  um  nur  noch  ein  Beispiel  zu  erwähnen,  einen  Fall  von 
Hämoglobinurie  bei  Stieltorsion  einer  Ovarialcyste  aufgefasst 

Mag  nun  auch  die  Auffassung  der  Autoreu  in  diesen  speziellen 
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Fällen  beweisend  sein  oder  nicht,  so  ist  sich  jeder  Immunitätsforscher 
darüber  klar,  dass  unter  Umständen  der  Untergang  und  die  Resorp- 
tion des  eigenen  Zellmateriales  für  eine  pathologische  Zusammen- 
setzung des  Serums  von  grösster  Bedeutung  werden  kann.  Von 
diesem  Gesichtspunkt  ist  vielleicht  die  von  Pihl  mitgeteilte  Beobach- 
tung eines  doppelseitigen  grauen  Stares  nach  Blutverlust  nicht  ohne 
Interesse. 

Ist  die  Reaktionsfähigkeit  des  Organismus  in  pathologischen  Zu- 
ständen nicht  mehr  normal,  so  kann  bei  Resorption  des  eigenen  Zell- 
materiales  und  dadurch  bedingter  Autolysinbildung  die  Antiautolysin- 
bildung  sehr  leicht  ausbleiben,  und  dann  muss  ein  Zustand  ein- 
treten, wo  das  Blutserum  Zellgifte  gegen  eigene  Zellbestandteile  ent- 
halten kann. 

Derartige  Bedingungen  fiir  die  Entwicklung  von  Autocytotoxinen 
sind  nun  meines  Erachtens  vor  allem  bei  der  seilen  Metamorphose 
des  menschhchen  Organismus  reichUch  gegeben. 

Man  vergegenwärtige  sich  nur  einmal,  was  für  gewaltige  Um- 
wandlungen im  senil  werdenden  oder  senil  gewordenen  Organismus 
Platz  greifen  müssen.  Man  beachte  nur  die  Veränderungen  der  Haut, 
die  Einschmelzung  des  Unterhautfettgewebes,  die  Atrophie  der  Or- 
gane, die  Veränderungen  des  gesamten  Gefasssystemes,  und  man  wird 
zugeben,  dass  sich  diese  regressiven  Metamorphosen  sehr  wohl  auch 
in  der  biologischen  Zusammensetzung  des  Blutes  widerspiegeln  können. 

Wir  wissen  schon  jetzt  auf  Grund  von  zahlreichen  Tatsachen 
der  Immunitätsforschung,  dass  sich  das  fötale  Serum  des  Menschen 
ganz  ausserordentlich  von  dem  des  Erwachsenen  unterscheidet.  Wir 
kennen  bereits  zum  Teil  die  Körper  genauer,  welche  dem  Serum  des 
Kindes  noch  fehlen,  während  sie  im  Blut6  der  eigenen  Mutter  vor- 
handen sind. 

Ich  erwähne  diese  experimentell  mit  Leichtigkeit  nachweisbaren 
Tatsachen  nur  deshalb,  weil  sie  am  besten  geeignet  sind,  uns  vor  der 
irrtümlichen  Meinung  zu  bewahren,  als  sei  ein  menschliches  Serum 
dem  andern  gleich. 

Ich  brauche  nur  darauf  hinzuweisen,  dass  schon  die  geringste 
Infektion,  selbst  wenn  sie  für  das  Leben  des  Organismus  von  gar 
keiner  ernsten  Bedeutung  ist,  hinreicht,  um  bestimmte  Körperorgane 
zur  Produktion  von  zahlreichen  untereinander  wieder  verschiedenen 
Antikörpern  zu  veranlassen. 

Nun  ist  es  weiter  ein  Verdienst  der  Immunitätsforschung,  nach- 
gewiesen zu  haben,  dass  der  Vorgang  der  Antikörperbildung  durch- 
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aus  nicht  allein  eine  Wirkung  bakterieller  Produkte  ist  Seitdem 
wir  wissen  y  dass  die  Einführung  beliebigen  Zellmateriales,  ja  von 
gewöhnlichen  Nahrungsmitteln  die  Entwicklung  von  spezifischen  Anti- 
körpern auslöst,  ist  es  ¥nrklich  kein  kühner  Schluss  mehr  anzuneh- 
men, dass  solche  Vorgänge  auch  im  alternden  Organismus  bei  der 
senilen  Rückbildung  der  Organe  ausgelöst  werden  können. 

Denn  was  im  Tierversuch  die  Hand  des  Experimentators  aus- 
führt, indem  sie  den  Organismus  zur  Resorption  von  Protoplasma- 
material zwingt,  das  ist  bei  der  regressiven  Metamorphose  der  Organe 
im  Alter  das  Gegebene. 

Der  Immunitätsforscher  muss  sich  nur  wundem,  dass  bei  diesem 
Vorgang  des  Alterns,  der  so  viele  sichtbare  Erscheinungen  macht, 
nicht  noch  viel  schwerere  Störungen  des  Zelllebens  hervorgerufen 
werden,  wenn  uns  die  gesamten  Degenerationserscheinungen  des  Alters 
noch  nicht  als  genügende  Störungen  imponieren  sollten.  JedenfEdls 
weist  alles  darauf  hin,  dass  auch  bei  diesen  Vorgängen  der  senilen 
Metamorphose  dem  Organismus  Regulationsvorrichtungen  zu  Gebote 
stehen,  von  deren  Funktion  es  abhängt,  wie  lange  ein  Fortbestehen 
bestimmter  Zellkomplexe  noch  möglich  ist  Ein  Teil  dieser  Regula- 
tionsvorrichtungen ist  durch  die  Forschungen  Ehrlichs  bereits  im 
Experiment  erkannt  worden.  Und  es  ist  kaum  anzunehmen,  dass 
sich  der  menschliche  Organismus,  der  sich  in  bezug  auf  die  Anti- 
körperbildung durch  nichts  vom  tierischen  Organismus  unterscheidet 
hierbei  prinzipiell  anders  verhalten  wird. 

Wir  können  uns  demnach,  gestützt  auf  die  tierexperimentellen 
Tatsachen,  sehr  wohl  vorstellen,  dass  diese  Regulationsvorrichtungen, 
welche  vor  allem  die  Bildung  von  Autocytotoxinen  zu  verhindern 
haben,  gelegenüich  versagen  können. 

Dabei  braucht  es  sich  bei  diesen  Autocytotoxinen  durchaus  nicht 
um  Substanzen  zu  handeln,  welche  für  lebensvrichtige  Organe  be- 
drohlich werden. 

Ich  erinnere  daran,  dass  in  unserem  Serum  ständig  Substanzen 
kreisen,  welche  für  bestimmte  rote  Blutzellen  hochtoxisch  sind,  unsere 
eigenen  Erythrocyten  dagegen  nicht  im  geringsten  tangieren.  Die  Im- 
munitätsforschung hat  bewiesen  vor  allem  unter  der  Führung  von 
Ehrlich,  dass  für  alle  diese  komplizierten  Toxinwirkungen  eine  che- 
mische Bindung  der  Toxine  an  korrespondierende  Gruppen  der  zu 
vergiftenden  Zellen  erforderlich  ist. 

Ich  werde  diese  Verhältnisse  noch  ausführhcher  in  der  folgen- 
den  Arbeit  zu  erörtern  haben.     Hier  möge   der  Hinweis    genügen, 
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dass  nur  Cytotoxine  als  solche  für  die  Zellen  der  Linse  in  Betracht 
kommen  können,  welche  zu  bestimmten  Atomgruppen  ihres  Proto- 
plasmas eine  spezifische  Affinität  besitzen. 

Daraus  ergibt  sich  ein  Verständnis  der  Tatsache,  dass  die  Ka- 
taraktentwicklung  vor  sich  gehen  kann,  ohne  dass  der  gesamte  übrige 
Organismus  von  einer  Cytotoxinwirkung  etwas  zu  verspüren  braucht, 
wie  wir  denn  Zellen  im  Peritonealraum  eines  Tieres  mit  Hilfe  vou 
Cytotoxinen  zui*  Zerstörung  bringen  können,  ohne  dass  der  übrige 
Organismus  mit  dieser  Cytolyse  etwas  zu  tun  hat 

Dass  übrigens  auch  unter  bestimmten  Bedingungen  bei  solcheu 
Änderungen  des  Stoffwechsels  auch  der  gesamte  Organismus  mit 
leiden  kann,  darauf  weisen  ja  die  Verhältnisse  beim  Diabetes  hin,  bei 
dem  keineswegs  nur  die  mangelhafte  Verbrennung  des  Zuckers  für 
die  Kachexie  verantwortUch  zu  machen  ist 

Es  ist  eines  der  Hauptverdienste  der  Ehrlichschen  Receptoren- 
theorie,  das  Wesen  der  Spezifität  der  Antikörper  hinreichend  aufzu- 
klären. Wir  ¥rissen  jetzt,  dass  eine  Spezifität  der  durch  Zellen  aus- 
gelösten Antikörper  nicht  im  Sinne  der  zoologischen  und  botanischen 
Systematik  existiert,  sondern  dass  sich  die  spezifischen  Bezichungeu 
der  Antikörper  ganz  ausschliesslich  zwischen  den  Receptoren  und  den 
durch  dieselben  erzeugten  Antikörpern  abspielen. 

Ich  nehme  also  bis  auf  weiteres  an,  dass  bestimmte  regressive 
Veränderungen  im  senilen  Stoffwechsel  und  Cataracta  senilis  untrenn- 
bar zusammengehören,  dass  ohne  die  erstem  die  Erkrankung  der 
Linse  nicht  möglich  ist,  dass  in  der  Erforschung  der  Cataracta  senilis 
der  ganze  Mensch  berücksichtigt  werden  muss,  und  dass  das  Gre- 
heimnis  der  Entstehung  der  Cataracta  senihs  vor  allem  im  senilen 
Serum  begraben  liegt 

Diese  Auffassung  der  Cataracta  senilis  in  letzter  Linie  als  spe- 
zifische Cytotoxinwirkung  Hesse  sich  sehr  leicht  auf  die  konstitutio- 
nellen Starformen  übertragen.  Vor  allem  scheinen  mir  analoge  Pro- 
zesse bei  der  diabetischen  Katarakt  vorzuliegen.  Schon  Deutschmann 
schrieb,  dass  „die  Linsenfasern  bzw.  Epithehen  primär  dem  gleichen 
Prozess  des  lokalen  Todes  unterliegen,  wie  z.  B.  die  Nierenepithehen**. 
und  dass  mit  diesem  Zelltode  ein  „anormaler  Diffusionsprozess'*  ge- 
geben sei.  Eine  genauere  Definition  dieser  Prozesse  konnte  aber 
schon  deshalb  nicht  gegeben  werden,  weil  die  Erkennung  und  Er- 
forschung der  Cytotoxine  erst  eine  Errungenschaft  der  jungen  Immu- 
nitätslehre  ist 

Beim  Diabetes  haben   wir  eine  Krankheit  vor  uns,  bei  der  es 
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sich  um  schwere  Alterationen  im  intermediären  Stoffwechsel  handelt 
Ja  es  ist  nicht  unmögUch,  dass  beide  Kataraktformen  schliesslich  den- 
selben Substanzen  ihre  Entstehung  verdanken.  Auch  diese  Frage 
soll  später  experimentell  erörtert  werden. 

An  dieser  Stelle  will  ich  mich  aber  vor  Allgemeinerungen  mög- 
lichst hüten,  da  die  folgenden  Untersuchungen  sich  zunächst  vorwie- 
gend auf  die  Pathogenese  der  senilen  Katarakt  beschränken.  Meine 
Anschauung  vom  Zustandekommen  der  senilen  Katarakt  hat  zunächst 
vor.  allen  andern  Hypothesen  den  nicht  zu  verkennenden  Wert,  dass 
sie  mir  den  Weg  zu  Versuchen  über  eine  spezifische  Prophylaxe  dieser 
Erkrankung  eröffnet  hat 

Sie  kommt  aber  auch  schon  deshalb  vielleicht  den  tatsächlichen 
Verhältnissen  dieser  Erkrankung  etwas  näher,  als  sie  nicht  einseitig 
die  letzte  Ursache  der  Katarakt  in  der  Linse  allein  sucht,  als  sie 
ferner  nicht  zu  einseitig  auf  die  osmotischen  Beziehungen  der  Linse 
zum  Kammerwasser  allein  Gewicht  legen  kann,  sondern  die  gesamten 
bisher  erörterten  Möghchkeiten  umfassen  muss. 

Denn  soll  nach  unserer  Anschauung  überhaupt  die  Cataracta 
senilis  möglich  sein,  so  müssen  zunächst  einmal  die  lentotoxischen 
Substanzen  im  Serum  vorhanden  sein. 

Schon  hieraus  erklärt  sich,  dass  nur  ein  Bruchteil  der  alten 
Menschen  von  der  Katarakt  ergriffen  werden  kann.  Weiter  kommt 
für  die  Möglichkeit  der  Cytotoxin Wirkung  auf  die  linse  als  sehr 
wesentlich  das  Verhalten  der  sekretorischen  Apparate  des  Auges  in 
Betracht  Noch  in  dieser  Arbeit  wird  mit  Hilfe  der  Immunitäts- 
forschung das  eigentümliche  Gesetz  der  Cytotoxinretention  durch  die 
sekretorischen  Apparate  des  Auges  begründet  werden. 

So  lange  als  irgend  möglich  sucht  der  Organismus  alle  Körper 
vom  Bau  der  Cytotoxine  von  den  innem  Augen bestandteilen,  vom 
Glaskörper  und  der  Linse  fernzuhalten.  Verhält  sich,  wie  wir  mit 
Recht  annehmen  dürfen,  das  menschliche  Auge  ebenso  wie  das  Affen- 
auge und  das  Auge  der  übrigen  Säugetiere,  so  fällt  dem  Sekretions- 
organ eine  wichtige  Aufgabe  in  der  Prophylaxe  der  Cataracta  senilis 
zu.  Nur  sehe  ich  die  Aufgabe  dieses  Organes  als  eine  andere  an 
als  Peters. 

^  Erst  dann  ist  nach  meinen  experimentellen  Erfahrungen  die  Mög- 
lichkeit für  die  Kataraktentwicklung  gegeben,  wenn  im  alternden 
Auge  für  längere  Zeit  die  sekretorischen  Gefässwandungen  und  Epi- 
thellager für  die  spezifischen  Cytotoxine  durchgängig  geworden  sind. 

Endlich  —  und  das  ist  ebenso  wichtig  —  ist  für  das  Zustande- 
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kommen  einer  spezifischen  Cytotoxinwirkung  nach  den  Ergebnissen 
der  Immunitätsforschung  noch  das  Vorhandensein  von  korrespondie- 
renden Beceptoren  im  Protoplasmamolekül  unbedingte  Voraussetzung. 

Diese  drei  Momente  reichen  meines  Erachtens  hin,  um  zunächst 
die  Tatsache  zu  erklären,  dass  nur  ein  Bruchteil  der  alternden 
Menschheit  von  der  Cataracta  senilis  befallen  werden  kann. 

Die  Vorstellung  der  Cataracta  senilis  als  die  Folge  spezifisch 
cytotoxischer  Wirkung  ist  aber  weiter  im  stände,  auch  die  klinischen 
Erscheinungen  derselben  hinreichend  zu  erklären. 

Zunächst  müssen  wir  bedenken,  dass  die  cytotoxischen  Substanzen 
offenbar  in  hochgradigen  Verdünnungen  die  Linse  umspülen  werden^ 
wie  ja  eine  Untersuchung  des  Eiweissgehaltes  von  Kammerwasser 
und  Glaskörper  ergibt  Weiter  kommt  in  Betracht,  dass  das  Ein- 
dringen von  Eiweisssubstanzen  in  die  intakte  Linse  —  und  auch  die 
Cytotoxine  sind  wie  die  meisten  Antikörper  voraussichtlich  den  grossen 
Eiweissmolekülen  irgend¥ne  angelagert  —  ausserordentlich  langsam 
erfolgt.  Es  erklären  alle  diese  Umstände  die  Tatsache,  dass  sich 
besonders  die  Anfangsstadien  der  senilen  Katarakt  in  den  meisten 
Fällen  sehr  langsam  entwickeln.  Es  ist  femer  zu  bedenken,  dass  es 
vom  Beceptorenreichtum  der  Linsenepithelzellen  und  Fasern  abhängt, 
wie  sehr  erst  eine  Absättigung  mit  den  spezifischen  Substanzen  er- 
folgt sein  muss,  bis  sich  die  ersten  Absterbeerscheinungen  für  uns 
klinisch  kenntlich  machen.  Ich  will  daran  erinnern,  dass  bei  der 
spezifisch  hämolytischen  Cytotoxinwirkung  auf  die  Erythrocyten  nach 
den  Untersuchungen  von  Ehrlich  und  Morgenroth  bald  die  Bin- 
dung einer  Amboceptoreneinheit,  bald  die  des  50-  bis  lOOfachen  er- 
folgen kann. 

Nur  auf  eines  muss  ich  noch  hinweisen.  Bei  jeder  Cytotoxin- 
wirkung, das  hat  die  Immunitätsforschung  mit  Sicherheit  ergeben, 
ist  die  Verankerung  des  komplexen  Cytotoxines  das  Primäre,  sie  hat 
mit  den  Verhältnissen  der  Isotonie  nichts  zu  tun.  Sobald  jedoch  die 
Giftwirkung  auf  die  Zelle  erfolgt  ist,  treten  die  Gesetze  des  osmoti- 
schen Austausches  in  ihr  Recht. 

Nach  Hess*  und  meiner  Meinung  ist  also  eine  Störung  der  os- 
motischen Verhältnisse  nicht  das  Primäre,  sondern  das  Sekundäre, 
nicht  die  erste  Ursache  der  Katarakt,  sondern  erst  eine  Folge  anderer 
Prozesse.  Und  so  ist  unsere  Hypothese  im  stände,  in  bestinamter 
Weise  auch  den  Gesetzen  des  osmotischen  Austausches,  die  von 
Peters  besonders  betont  sind,  Rechnung  zu  tragen. 

Sobald  nach  meiner  Auffassung  eine  genügende   Toxinwirkung 
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auf  bestimmte  Protoplasmateile  der  Linsenzellen  und  Fasern  statt- 
gefunden hat,  ist  die  notwendige  Folge  ein  vermehrter  osmotischer 
Austausch.  Grenau  wie  die  mit  Tetanolysin  beladene  und  in  ihrem 
Protoplasma  vergiftete  rote  Blutzelle  ihr  Hämoglobin  in  die  umgebende 
Flüssigkeit  abgeben  muss,  so  muss  die  Linse  nach  genügender  Auf* 
nähme  von  spezifischen  Lentotoxinen  bestimmte  Sto£fe  in  die  Um- 
gebung abgeben  und  aufnehmen.  So  erklärt  sich  das  Auftreten  von 
Speichen,  von  Wasseraufnahme  usw. 

Eine  Zeitiang  hält  die  linse  vermöge  ihres  anatomischen  Baues 
auch  diese  Schädigung  noch  aus,  die  Katarakt  beschränkt  sich  auf 
die  primären  Eintrittsstellen  der  schädlichen  Substanzen,  das  Epithel 
ist  noch  im  stände,  wie  in  der  frühem  Zeit  die  verschiedenen  Sub- 
stanzen, Wasser  usw.,  zurückzuhalten.  Erst  wenn  mehr  und  mehr 
Zellen  und  Fasern  zu  Grunde  gegangen  sind,  werden  die  Difiusions- 
erscheinungen  stärker,  und  nun  wird  das  klinische  Bild  von  mannig- 
fachen Faktoren  abhängen. 

So  geht  nach  unserer  Auffassung  die  Wirkung  der  Osmose  Hand 
in  Hand  mit  spezifischer  Antikörperwirkung,  wie  das  sonst  auf  allen 
Gebieten  der  Immunitätsforschung  der  Fall  ist 

Das  Primäre  ist  aber  auch  hier  die  toxische  Protoplasmawirkung. 
Dieselbe  wird  sich  am  ersten  dort  bemerkbar  machen,  wo  die  Kon- 
zentration der  vom  Sekretionsorgan  abgegebenen  Bestandteile  am 
stärksten  ist,  in  der  Äquatorgegend,  oder  wo  die  Fasern  frei  von  der 
schützenden  Epitheldecke  am  meisten  der  Aufnahme  der  Cytotoxine 
ausgesetzt  sind,  an  der  hintern  Linsenfläche.  In  der  Tat  finden  wir 
ja  auch  an  diesen  Partien  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  den  Beginn 
des  senilen  Stares.  Natürlich  ist  es  auch  nach  unserer  Auffassung 
nicht  ausgeschlossen,  dass  der  Prozess  gleichzeitig  auf  der  vordem 
Linsenfläche  sich  abspielt,  und  es  ist  sehr  wahrscheinUch,  dass  die 
von  Hess  jetzt  gefundenen  rundUchen  und  ovalen  Vakuolen  unter 
der  Kapsel  bei  der  grossen  Mehrzahl  der  von  ihm  untersuchten 
Augen  mit  Linsentrübungen  einen  anatomischen  Ausdruck  dieser  Vor- 
gänge bilden. 

Auch  von  Seiten  der  anatomischen  Untersuchung  finden  sich 
keine  Momente,  welche  mit  der  Vorstellung  cytotoxischer  Wirkungen 
unvereinbar  wären.  Denn  die  Degeneration  des  Epithels,  das  Aus- 
sehen der  erkrankten  Linsenfasem,  das  Auftreten  der  Tröpfchen  usw. 
erinnert  an  ausgesprochene  cytolytische  Prozesse,  wie  wir  sie  an  der 
Auflösung  von  Bakterienzellen,  Epithelzellen  unter  der  Wirkung  spe- 
zifischer Cytotoxine  vor  sich  gehen  sehen. 
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Auch  zur  Erklärung  der  klinischen  Tatsache,  dass  beide  Augen 
vom  senilen  Star  sehr  häufig  in  ungleichmässiger  Schnelligkeit  er- 
griffen werden^  reicht  unsere  Hypothese  zum  mindesten  ebenso  hin 
wie  die  Vorstellung  ungleichmässiger  Sklerosierung  und  Schwankung 
des  Salzgehaltes  im  Kammerwasser.  Wir  können  uns  sehr  wohl  vor- 
stellen, dass  die  Veränderungen  in  den  Gefässwandungen  des  sekre- 
torischen Apparates,  arteriosklerotische  Prozesse  usw.,  nicht  absolut 
gleichmässig  in  beiden  Augen  vorhanden  sein  werden,  um  den  in 
Frage  kommenden  Körpern  einen  gleichmässigen  Durchtritt  zu  ge- 
statten. Wir  dürfen  femer  nicht  vergessen,  dass  für  den  Grad  und 
die  klinische  Erscheinung  einer  derartigen  Cytotoxinwirkung  die  quan- 
titativen Beziehungen  zwischen  den  Zellen  und  jenen  Produkten  sehr 
verschieden  sein  können,  wie  wir  dies  aus  der  verschiedenen  Bindungs- 
fähigkeit der  roten  Blutzellen  bereits  genauer  erfahren  haben. 

Jedenfalls  haben  wir  schon  jetzt  auf  Grund  des  Tatsachenmate- 
riales  der  Immunitätsforschung  genügend  Anhaltspunkte,  um  uns  über 
die  verschiedene  SchnelUgkeit  der  Kataraktentwicklung  bei  den  ein- 
zelnen Individuen  und  in  verschiedenen  Augen  eine  befriedigende  Vor- 
stellung schaffen  zu  können. 

Und  so  läuft  denn,  wenn  wir  die  Cataracta  senibs  als  eine  Anti- 
körperwirkung ansehen,  unsere  Anschauung  in  letzter  Linie  auf  die 
Vorstellung  hinaus,  die  Peters  ablehnen  zu  können  glaubte:  ^es 
müssten  schon  besonders  schädliche  Formen  des  Eiweisses  für  die 
Entstehung  der  Katarakt  angenommen  werden". 

Selbst  klinische  Einzelheiten  vermag  unsere  Hypothese  wohl  zu 
erklären.  Wenn  es,  wie  Becker  hervorhebt,  richtig  ist,  dass  den 
wirklichen  Trübungen  des  Altersstares  die  Bildung  von  Lücken  und 
Spalten  ohne  eigentliche  Trübung  sowohl  der  in  ihnen  enthaltenen 
Flüssigkeit  als  der  Fasern  voraufgeht,  so  stimmt  das  mit  den  ersten 
Erscheinungen  cytotoxischer  Wirkungen  sehr  wohl  überein.  Einer 
Blutzelle,  die  nachweishch  bereits  die  spezifischen  Cytotoxine  aufge- 
nommen hat,  vermögen  wir  auch  nicht  sofort  eine  gröbere  Verände- 
rung anzusehen. 

Erst  allmählich  erfolgt  das  Eindringen  von  Wasser  und  der 
Austritt  von  Hämoglobin  usw.  Dieses  abnorme  Eindringen  von  Flüssig- 
keit oder  Eindringen  von  abnormer  Flüssigkeit  in  die  Zellen,  Fasern 
und  zwischen  dieselben,  die  nach  unserer  Hypothese  erst  nach  er- 
folgter Giftwirkung  auf  das  lebende  Protoplasma  eintreten  kann,  nauss 
dann  auch  nach  unserer  Anschauung,  ebenso  wie  nach  der  sämtlicher 
übrigen  Autoren  abnorme  Diffusionsvorgänge  zwischen  ihr  und  den 
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Fasern  herbeiführen,  wie  sie  schliesslich  in  der  molekularen  Trübung, 
in  dem  Auftreten  der  Tröpfchen  innerhalb  und  ausserhalb  der  Fasern, 
in  dem  Zemagtsein  der  Fasern  und  den  übrigen  Zerfallserscheinungen 
im  anatomischen  Bild  ihren  Ausdruck  finden. 

Auch  bleibt  es  wohl  nach  unserer  Anschauung  verständlich, 
dass  neben  diesen  Zerfallserscheinungen  regelmässig  die  besonders 
von  Becker  studierten  Zellneubildungen  im  Verlaufe  der  senilen 
Katarakt  zu  finden  sind.  Nur  vermute  ich  nicht  wie  Becker  auch 
für  die  Zellneubildung  die  Ursache  allein  in  der  die  senile  Sklerose 
begleitenden  Schrumpfung,  sondern  eine  Beaktion  der  noch,  vorhan- 
denen intakten  Zelleleroente  auf  den  toxischen  Reiz.  Wir  kennen 
ja  aus  der  experimentellen  Pathologie  genügend  die  Erscheinung,  dass 
die  Organe  so  lange  wie  irgend  möglich  auf  eine  toxische  Wirkung 
mit  regulativen  Wucherungen  antworten.  Es  ist  dies  in  letzter  Linie 
nichts  anderes  als  eine  Abwehrerscheinung  der  lebenden  Zelle,  yne 
sie  auch  dem  gesamten  Organismus  zukommt 

Die  im  Vorhergehenden  skizzierte  Hypothese  vom  Zustandekommen 
der  Cataracta  seniüs  hat  den  Vorzug,  dass  sie  den  in  vivo  offenbar 
ausserordentlich  komplizierten  Vorgängen  mehr  Rechnung  trägt,  als 
die  bisher  laut  gewordenen  Anschauungen,  dass  sie  sämtliche  über- 
haupt in  Betracht  kommende  Faktoren,  die  Beschaffenheit  des  Blutes, 
des  Sekretionsorganes,  der  intraokularen  Flüssigkeit,  die  Beziehungen 
derselben  zur  Linse  unter  einheitlichem  Gesichtspunkt  betrachtet  und 
ein  experimentelles  Arbeiten  über  die  Pathogenese  der  Cataracta 
senilis  ermöglicht  hat,  wie  es  bisher  verschlossen  war. 

Über  die  Resultate  dieser  Untersuchungen  werden  meine  Arbeiten 
Aufschluss  geben. 

Das  Gesets  der  Csrtotozinretention 
durch  die  sekretorisohen  Apparate  des  Auges. 

Wenn  die  im  vorhergehenden  Kapitel  entworfene  Auffassung 
vom  Wesen  und  der  Entstehung  der  Cataracta  senihs  den  tatsäch- 
lichen Verhältnissen  etwas  näher  kommt  als  die  bisher  vertretenen 
Anschauungen,  so  muss  sich  auf  Grund  derselben  eine  grosse  Reihe 
von  experimentellen  Tatsachen  voraussagen  lassen. 

Dass  in  der  Tat  diese  Hypothese  einen  heuristischen  Wert  be- 
kundet hat,  der  dazu  auffordern  musste,  in  der  eröffneten  Bahn  weiter 
zu  suchen,  wird  aus  meinen  Arbeiten  wohl  hervorgehen. 

Ich  teile  die  Tatsachen  in  der  Reihenfolge  mit,  in  der  ich  sie 
gefunden  und  bearbeitet  habe. 
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Nehmen  wir  an,  dass  die  konstitutionellen  Starformen  und  so 
auch  die  Cataracta  senilis  nicht  in  erster  Linie  durch  osmotische 
DruckschwankuDgen  in  den  die  linse  umgebenden  Flüssigkeiten,  auch 
nicht  als  Folge  eines  unregelmässigen  Sklerosierungsprozesses,  sondern 
durch  direkte  cytotoxische  Wirkungen  auf  das  lebende  Protoplasma 
der  linse  zu  stände  kommen,  und  sehen  wir  weiter,  dass  nicht  jeder 
alte  Mensch  von  der  Cataracta  senihs  befallen  wird,  und  im  positiven 
Falle  beide  Augen  wieder  nicht  immer  gleichzeitig  erkranken,  so  muss 
erwartet  werden,  dass  das  normale  Auge  über  Einrichtungen  verfügt^ 
welche  im  stände  sind,  die  linse  vor  der  Wirkung  der  in  Betracht 
kommenden  Cytotoxine  zu  schützen. 

Un  da  ein  solcher  Schutz  in  erster  Linie  am  einfachsten  wohl 
dadurch  geschaffen  sein  wird,  dass  die  sekretorischen  Apparate  des 
Auges  unter  normalen  Bedingungen  die  erwarteten  Cytotoxine  von 
den  die  Linse  umgebenden  Augenflüssigkeiten  fernhalten,  so  muss, 
wenn  unsere  Auffassung  richtig  sein  soll,  das  Kammerwasser  und  der 
Glaskörper  unter  physiologischen  Bedingungen  frei  sein  von  allen  im 
Serum  vorhandenen  Cytotoxinen. 

Dies  trifft  in  der  Tat  auch  zu,  wie  aus  den  folgenden  Versuchen 
hervorgehen  wird. 

Dieselben  knüpfen  an  die  von  Wessely(31)  in  unserem  Labo- 
ratorium gefundene  Tatsache  an,  dass  beim  spezifisch  vorbehandelten 
Tier  die  vom  tierischen  Organismus  neugebildeten  Hämolysine  norma- 
lster nicht  in  das  Eammerwasser  gelangen. 

Ich  selbst  hatte  diese  Experimente  in  meinen  Untersuchungen 
über  die  modifizierte  Ciliamerventheorie  (cf.  Arbeiten  aus  dem  Gebiet 
der  sympathischen  Ophthalmie)  weiter  geführt  und  an  diesen  Körpern 
gezeigt,  dass  kein  entzündlicher  Reiz  iu  einem  Auge  im  stände  ist,  auf 
reflektorischem  Wege  den  Übergang  dieser  Substanzen  in  das  Kammer- 
wasser des  zweiten  Auges  zu  ermöglichen.  Seit  dieser  Zeit  habe  ich 
diese  Versuche  ununterbrochen  ausgebaut,  wie  aus  meinen  demnächst 
erscheinenden  Fortsetzungen  der  Untersuchungen  über  die  Pathogenese 
der  sympathischen  Ophthalmie  zu  ersehen  sein  wird*). 

*)  In  einer  Anmerkung  zu  einer  unter  Axenfelds  Leitung  angefertigten 
Arbeit  von  Demaria  (Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  1904.  Bd.  II.'S.  249)  über 
den  Nachweis  der  Diphtherieantitoxine  in  den  Trftnen,  wird  auf  gewisse  Wider- 
sprüche zwischen  meinen  Angaben  und  den  Resultaten  von  Rymowitsch  auf- 
merksam gemacht.  In  derselben  wird  übersehen,  dass  nicht  mir,  sondern  meinem 
Freunde  Wes sei y  das  Verdienst  gebührt,  das  Freibleiben  des  normalen  Kammer- 
wassers von  den  neugebildeten  Hämolysinen  und  das  Erscheinen  derselben  im 
Kammerwasser   des   gereizten   Auges   zuerst  gesehen  zu  haben,    dass  demnach 
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In  diesen  Untersuchungen  bin  ich  mehr  und  mehr  zu  der  Er- 
kenntnis gekommen,  dass  es  sich  hier  um  den  Einblick  in  ein  allgemein 
^Itiges  Gesetz  handelt^  das  ich  das  Gesetz  der  Cytotoxinreten- 
tion  durch  die  sekretorischen  Apparate  des  Auges  nennen 
möchte. 

Dasselbe  lässt  sich  folgendermassen  formulieren:  Alle  Körper 
vom  Amboceptorenbau  mit  zwei  funktionell  verschiedenen  haptophoren 
Gruppen  werden  unter  phjrsiologischen  Verhältnissen  nicht  durch  die 
Gefässwand  und  das  Epithellager  der  Ciliarfortsätze  hindurchgelassen. 
Dasselbe  gilt  für  die  wichtigen  Bestfindteile  des  intermediären  Stoff- 
wechsels, welche  wir  an  ihrer  fermentartigen  Wirkung  erkennen,  und 
mit  Ehrlich  als  Komplemente  bezeichnen.  Es  fehlen  daher  unter 
den  Eiweisskörpem  jeden  normalen  Kammerwassers  die  Receptoren 
dritter  Ordnung  und  auch  die  auf  sie  eingestellten  Komplemente. 

Das  bedeutet  aber  nichts  anderes  als  eine  bisher  nicht  genügend 
gewürdigte  Aufgabe  des  sekretorischen  Apparates  des  Auges,  die  Cyto- 
toxine  von  den  innem  Augenbestandteilen  fernzuhalten  und  dafür 
Sorge  zu  tragen,  dass  jene  Körper  nicht  mit  der  Linse  in  Berührung 
kommen. 

Denn  die  Amboceptorenlysine  sind  nach  den  bekannten  Tat- 
sachen der  Immunitätsforschung  echte  Cytotoxine. 

Dass  es  sich  bei  diesem  Freibleiben  des  Kammerwassers  von 
diesen  Körpern  um  eine  Funktion  des  sekretorischen  Apparates  handelt, 
schliesse  ich  aus  der  zuerst  von  Wessely  gefundenen  und  von  mir 
in  hunderten  von  Versuchen  festgestellten  Tatsache,  dass  sogar  beim 
immunisierten  Tiere  die  Hämolysine  vom  normalen  Ciliarkörper  nicht 
in  das  Kammerwasser  secemiert  werden. 

Auch  wenn  das  Blutserum  infolge  der  massenhaften  Produktion 
bei  der  Immunitätsreaktion  von  diesen  Substanzen  überschwemmt  ist, 
gelangen  normaUter  keine  Spuren  davon  in  das  Kammerwasser. 

Im  schroffen  Gegensatz  zu  diesem  Verhalten  der  Hämolysine 
sind  andere  Arten  von  Antikörpern,  z.  B.  die  Receptoren  zweiter 
Ordnung  wohl  im  stände,  auch  unter  normalen  Verhältnissen  in  die 
innem  Augenflüssigkeiten  überzugehen,  wie  dies  bei  den  Agglutininen 
von  Metschnikoff,  Wessely,  mir  und  andern  Autoren,  an  den 
Präzipitinen  von  mir  gefunden  ist. 


die  Betonung  etwaiger  Widersprüche  nicht  gegen  mich  allein,  sondern  auch 
gegen  Wessely  gerichtet  werden  muss.  Wen  die  Anmerkung  an  den  von  Wessely 
und  mir  mitgeteilten  Ergebnissen  irre  machen  sollte,  sei  gebeten,  sich  selbst  durch 
•den  einfachen  Versuch  von  diesen  Tatsachen  zu  überzeugen. 

T.  Qniefe's  ArehlT  Air  Ophthalmologie.  LX.  2.  15 
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Hier  handelt  es  sich  aber  bekanntlich  faicht  um  Körper  mit  cyto- 
toxischen  Funktionen. 

Es  muss  daher  die  Fähigkeit  des  sekretorischen  Apparates  im 
Auge,  gerade  solche  Körper  vom  Bau  der  Cytotoxine  im  Blute  unter 
normalen  Verhältnissen  zurückzuhalten,  unsere  Aufmerksamkeit  im 
höchsten  Grade  erwecken. 

Und  diese  Erscheinung  der  Cytotoxinretention  durch  die  sekreto- 
rischen Apparate  im  Auge  lässt  meines  Erachtens  vorwiegend  wohl 
zwei  Deutungen  zu. 

Entweder  sind  diese  Körper  des  Blutserums  für  die  innern  Augen- 
bestandteile, Linse  und  Glaskörper  unbrauchbar  für  die  Ernährung 
derselben  und  daher  überflüssig,  oder  die  C3rtotoxinretention  hat  noch 
die  Aufgabe,  auf  diese  Weise  gelegentbch  auch  direkt  schädliche 
Substanzen  von  jenen  Organen  fernzuhalten.  Und  dass  es  sehr  wohl 
darauf  ankommt,  dass  die  Glaskörperflüssigkeit  ihre  normale  Zu- 
sammensetzung behält,  geht  aus  den  mancherlei  schweren  pathologi- 
schen Erscheinungen  hervor,  die  bei  Erkrankung  desselben  eintreten. 

Ich  will  bei  dieser  Gelegenheit  von  vornherein  betonen,  dass  ich 
bisher  keinen  Anhaltspunkt  dafür  gefunden  habe,  dass  die  gewöhn- 
hchen,  unter  normalen  Verhältnissen  in  jedem  normalen  menschlichen 
Serum  in  riesigen  Mengen  vorhandenen  Hämolysine  ätiologisch  für 
die  Entstehung  der  Katarakt  in  Betracht  kämen.  Die  experimen- 
tellen Beweise  dafür,  dass  die  gewöhnlichen  hämolytischen  Anibocep- 
toren  des  Normalserums  im  Linsenprotoplasma  keine  korrespondierenden 
Receptoren  finden,  sind  in  der  folgenden  Arbeit  enthalten. 

Allein  nach  meiner  oben  skizzierten  Hypothese  ist  es  durchaus 
nicht  ausgeschlossen,  dass  in  der  regressiven  Metamorphose  des  Or- 
ganismus noch  unzählige  andere  Cytotoxine  in  analoger  Weise  mög- 
lich sind,  wie  die  Normalcytotoxine  des  gesunden  Serums.  Befinden 
sich  darunter,  wie  ich  hoflFe  zeigen  zu  können,  Cytotoxine,  welche  zu 
Receptoren  der  Linse  eine  ähnliche  Affinität  haben  wie  die  Hämoly- 
sine zur  geeigneten  Blutzelle,  so  hätte  das  Sekretionsorgan  des  Auges 
eine  sehr  wesenthche  Rolle  zu  spielen. 

Kurz  es  ergab  sich  die  Aufgabe,  zunächst  einmal  zu  untersuchen, 
ob  das  von  mir  definierte  Gesetz  der  Cytotoxinretention  sich  nicht 
bloss  auf  die  von  Wessely  und  mir  willkürlich  erzeugten  Kombina- 
tionen bezieht,  sondern  ob  demselben,  wie  ich  nach  meiner  Hypothese 
erwarten  musste,  eine  allgemeine  Geltung  zukommt. 

Und  dieser  Beweis  war  dann  erbracht,  wenn  sich  zeigen  liess, 
dass  in  der  Tat  die  allerverschiedensten  Körper,  denen  wir  auf  Grund 
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der  Erfahrungstatsachen  der  Immunitätsforschung  eine  cytotoxische 
Funktion  zuschreiben  müssen,  vom  normalen  Sekretionsorgan  des  Auges 
im  Blute  zurückgehalten  werden.  Zu  diesem  Zwecke  habe  ich  mich 
zunächst  einmal  an  die  am  leichtesten  nachweisbaren  Cytotoxine  des 
Serums,  an  die  Hämolysine  des  Normalserums  gehalten,  und  den 
hämolytischen  Titre  einer  Reihe  verschiedener  normaler  Sera  mit  der 
Wirkung  des  Kammerwassers  und  des  Glaskörpers  derselben  Tierart 
auf  die  entsprechenden  Blutarten  vergHchen. 

Soweit  es  sich  dabei  um  Schlachttiere  handelt,  wurden  die 
Sera  und  Augenflüssigkeiten  spätestens  eine  bis  zwei  Stunden  nach 
dem  Tode  der  Tiere  untersucht,  von  Kaninchen  konnte  das  Material 
natürlich  gleich  unmittelbar  nach  der  Enucleation  verwendet  werden. 

Die  Technik  war  stets  die  gleiche;  die  auf  Hämolyse  zu  be- 
obachtenden Erythrocyten  wurden  aus  frisch  defibriniertem  Blut  be- 
nutzt, zweimal  zur  Entfernung  anhaftender  Serumspuren  in  0,85  ^/^ 
Kochsalzlösung  gewaschen  und  nach  dem  Zentrifugieren  in  der  dem 
ursprünglichen  Blutquantum  entsprechenden  Menge  Kochsalzlösung 
aufgeschwemmt  Da  fast  immer  dieselbe  Blutmenge  in  Gestalt  eines 
Tropfens  von  0,02  ccm  verwendet  wurde,  ist  der  Gebrauch  von  ge- 
nau geaichten  Kapillarpipetten  sehr  zu  empfehlen,  mit  denen  auch 
die  in  Betracht  kommenden  kleinern  Serummengen  abgemessen  wer- 
den können. 

Der  Glaskörper  wurde  anfangs  im  Glase  zerquetscht  und  auf 
seine  hämolytische  Wirkung  geprüft.  Da  sich  aber  sofort  heraus- 
stellte, dass  zwischen  Filtraten  desselben  und  den  zerrührten  Massen 
kein  Unterschied  besteht,  so  wurden  nur  noch  die  Filtrate  benutzt, 
weil  in  der  Flüssigkeit  diese  Phänomene  natürlich  leichter  zu  beob- 
achten sind.  Das  Blut  wurde  stets  zum  mindesten  in  2  ccm  Flüssigkeit 
aufgeschwemmt,  wenn  kleinere  Serummengen  hinzugesetzt  wurden. 

Nach  zwei-  bis  dreistündigem  Aufenthalt  im  Thermostaten  bei 
37'  kommen  die  Röhrchen  in  den  Eisschrank  und  am  andern  Mor- 
gen wird  dann  das  Resultat  des  Versuches  abgelesen.  Die  Hämolyse 
ist  eine  so  haarscharfe  Reaktion,  dass  auch  Spuren  davon  nicht  über- 
sehen werden  können.  Die  Resultate  sind  aus  folgenden  Tabellen, 
die  ich  aus  100  vollkommen  mit  demselben  Ergebnis  verlaufenen 
Versuchen  herausgreife,  zu  erkennen.  Dabei  sei  bemerkt,  dass  der 
Gehalt  der  normalen  Sera  an  Hämolysinen  nicht  unerheblichen 
Schwankungen  unterworfen  ist  Die  Versuche  können  die  Angaben 
von  Valenti  (Arch.  di  Ottalmologia,  1903)  über  die  hämolytische 
Kraft  des  Humor  vitreus  und  aqueus  nicht  bestätigen. 
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Hämolysine  des  normalen  Schweineserams  gegenüber  Hammelblat  0,02: 
II.  Glaskörper 


1.  Semm 


Menge 


"J- 


B«nlUt 


—4 


III.  Kammerwasser 


Menge 


SesalUt 


0,5 

0,4 

03 

0,2 

0,1 

0,09 

0,08 

0,07 

0,06 

0,05 

0,04 

0,03 

0,02 

0,01 


Komplette  Hämolyse 


&,0 
4,0 
8,0 
2,0 
1,0 


I  Keine  Spur  Lösung  [ 

I     »>        »»        "        11 


Menge 

8,0 
2,0 
1,0 
0,5 


ReralUt 


Teilweise 
Spur 
Keine  Spur 


Keine  Spur  Lösung 


Hämolysine  des  normalen  Schweineserums  gegenüber  Kaninchenbiut  0,^^: 


I.  Serum 


II.  Glaskörper 


III.  Kammerwasser 


Menge 


Resultat 


Komplette  Hämolyse 
Fast  komplett 
Spur 
Keine  Spur 


I    2,0    ;  Keine  Spur  Lösung 'l    1,5   I  Keine  Spur  Lösung 
1,0         „        „         „       ;     1,0 


Menget  Resultat  Menge  i  Resultat 

0,5 

0,4 

0.3     ,  Spur  0,5    ,      „        „         „  0,5 

0,2 

0,1 

0,09 

0,08 

0,07 

0,06 

0,05 

0,04 

0,03 

0,02 

0,01 

Hämolysine  des  normalen  Schweineserums  gegenüber  Meerschweinchenblut  0,02: 


( 

^isskftrperflaasigkeit 

KAvmerwMser 

Semm 

des  Schweinsaages 

M^ÜKB 

Ton  Sohwelnsangen 

Menge 

Resultat 

Menge 

Resultat 

Resultat 

0,5 

Komplette  Hämolyse 

4,0 

Keine  Spur  Hämolyse 

12,0 

Keine  Spur  Hämolyse 

0,4 

»               „            1 

3,0 

,.    .. 

1,0 

M               91                    „ 

0,3 

,}                „ 

2.0 

n              »*                   »1 

0,5 

„               „                    ,9 

0,2 

?,               „            ^ 

1,0 

«»              »»                   »» 

0,1 

Fast  komplett 

0,5 

•«             ♦♦                  u 

0,09 

,«            „ 

1 

0,08 

Teilweise 

0,07 

„ 

0,06 

Spur 

0,05 

Spürchen 
Keine  Spur 

0,04 

0,03 

1 
»»         »» 

1 
1 

0,02 

,»         " 

O.Ol 

ff             fy                       1 
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Es  handelt  sich,  wie  schon  aus  den  ungleichmässigen  Graden  des 
hämolTÜschen  Titres  hervorgeht,  und  wie  sich  mittels  der  von  Ehrlich 
begründeten  elektiven  Absorption  der  Amboceptoren  nachweisen  lässt,  bei 
den  Hämolysinen  dieses  normalen  Serums  den  einzelnen  Blutarten  gegen- 
über um  differente  Amboceptoren,  also  um  verschiedenartige  Körper. 

Es  zeigt  also  schon  der  Vergleich  der  intraokularen  Flüssigkeiten 
mit  den  Hämolysinen  des  normalen  Serums,  dass  schon  aus  einem 
normalen  Serum  nicht  bloss  ein  einziges  Cytotoxin,  sondern  ganze 
Reihen  von  diesen  Körpern  vom  Sekretionsorgan  am  übertritt  in  das 
Kammerwasser  und  den  Glaskörper  gehindert  werden.  Diese  Erschei- 
nung lässt  sich  noch  an  sämtlichen  uns  bekannten  Hämolysinen  der 
Normalsera  demonstrieren.  Einige  weitere  von  mir  angestellten  Ver- 
suche mögen  diese  Erscheinung  iUustrieren. 

Hämolysine  des  normalen  Pferdeserums  gegenüber  Kaninchenblut  0,02: 


I.  Serum               ' 

] 

[I.  Glaskörper 

III 

.  Kammerwasser 

Maas« 

RetQltat 

Menge 

Resoltat 

Menge 

ResQlUt 

0,5 

Komplette  Hftmolyse 

6,0 

Keine  Spur 

3,0 

Keine  Spur 

0,4 

Fast  komplett 

5,0 

»»         »»           , 

2,0 

»1         » 

0,3 

Teilweise 

4,0 

if              fi 

1,0 

,»         » 

0,2 

Spur                        1 
Keine  Spur              ■ 

3,0 

"       "         1 

0,1 

2,0 

„       ,.         1 

0,09 

»         » 

0,08 

1»         » 

l 

0,07 

yy            M                       ! 

0,06 

»             »                       1 

0,05 

1 

0,04 

»         ♦>                ! 

0,03 

»         ♦> 

0,02 

»         » 

0,01 

»         » 

Hämolysine  des  normalen  Pferdeserums  gegenüber  Meerschweinchenblut  0,02: 


I.  Serum 


Menge 


BesQlUt 


Menge 


II.  Glaskörper 

Resaltat 


0,5 

0,4 

0,3 

0,2 

0,1 

0,09 

0,08 

0,07 

0,06 

0,05 

0,04 

0,03 

0,02 

0,01 


Teilweise 

Hämolyse 

„ 
Spur 
Keine 

„ 
Spur 

» 

, 

»• 

f 

»» 

» 

. 

, 

, 

, 

, 

• 

6,0 
5,0 
4,0 
3,0 


Keine  Spur  Lösung 


III.  Kammerwasser 


Menge 


3.0 

2,0 
1,0 


lUtnltat 


Keine  Spur  Lösung 
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HämolyBine  des  normalen  Rindenerams  gegenüber  Kaninchenblut  0,02: 


I.  Serum 

II.  Glaskörper 

III.  Kammerwasser 

Menge  j               BosalUt 

Menge 
'     6,0 

BesnlUt 

Keine  Spur  Lösung 

Menge 

Resnltet 

0,5     Komplette  H&molyse 

3,0 

Keine  Spur  Lösung 

0,4 

1    5,0 

„        „         11 

2,0 

,»        ,»         »» 

0,3 

4,0 

„        ,»         »> 

1,0 

»,        ,»         »» 

0,2 

3,0 

f,        „         ♦• 

0.1     .       „ 

2,0 

„        „         »» 

0,09       Fast  komplett 

I     1,0 

»,                 „                   •! 

1 

0.08 

1 

0,07       Teilweise 

1            1 

0,06       Spur 

0,05  '     Keine  Spur 

1            1 

1 

0,04           „         „ 

1 

0,03  1 

1 

1 

1 

0,02  !        „ 

C',01  , 

1 

1            i 

Hämolysine  des  normt 

den  Rir 

iderserums  gegenüber  Meerschweinchenblut: 

I.  Serum 

II.  Glaskörper           | 

Menge                 ResulUt              ! 

III 

Menge 

Kammerwasser 

Mengej               BesalUt 

ReenlUt 

0,5     Komplette  Hftmolyse 

6,0 

Keine  Spur  Lösung 

3,0    !  Keine  Spur  Lösung 

0,4 

.    5,0 

1,        „          „      1 

2,0    i     „ 

0,3     , 

4,0 

1 
1,        ,1          »,      I 

1,^         ,»        „          11 

0,2 

3,0 

1 
»,        ,»          ,»      1 

0,1 

1 

0,09 

1 

0,08 

' 

0,07  1    Fast  komplett 

1 

0,06 

1 

0,05 

0,04  1     Spur 

0,03       Keine  Spur 

0,02 

1 

0,01 

i 

Hämolysine  des  normalen 

Hammc 

ilserums  gegenüber 

Meerschweinchenblut  0,02 : 

I.  Serum 

I 

I.  Glaskörper           | 

III.  Kammerwasser 

Men^e                 BaanlUt 

Menge 

ReanlUt 

Menge                 BeenlUt 

0,5       Komplette  Lösung 

4,0 

Keine  Spur 

2,0           Keine  Spur 

0,4 

3,0 

,»         ,♦ 

1,0    . 

0,3 

2,0 

„         „ 

1 

0,2 

1,0 

),         f, 

0,1 

0,09       Spur              „ 

0,08       Keine  Spur 

0,07 

0,06 

0,05 

1 

; 

0,04  , 

1 

0.03  ' 

' 

0,02 

O.Ol  !        „ 

i 

1 
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Hftmolysine  des  normalen  Hammelserums  gegenüber  Menschenblut  0,02: 


I 

.  Serum               1 

II.  Glaskörper 

III.  Kammerwasser 

MaB;?e 

Besaltat               i 

Menge  1               KeaalUt              !  MengA 

ReflulUt 

0,5 

Teilweise  Lösung 

6,0 

Keine  Spur  Lösung  1    2,0 

Keine  Spur  Lösung 

0,4 

Spur 

5.0 

»»                  M                »>                       1>0 

it        »1         »» 

03 

Spürchen      „ 

1                                  1 

0,2 

Keine  Spur 

1 

1 

0,1    ,      , 
0,09 1       , 

0,08' 

*t             >» 

0,07 

f 

0,06 

r>              1» 

1 

0,05  1 

>»              »> 

1 

0,041 

>t              » 

1 

0,U3 

*f              1» 

0,02 ' 

*9                    » 

1 
1 

0,01 

>                     >» 

1 

1 

1 

• 

Wenn  man  derartige  Versuche  anstellt,  wird  man  sich  schon  an 
diesen  normalen  Seris  überzeugen,  dass  sehr  häufig  Kammerwasser  und 
Glaskörper  Agglutinine  enthalten  für  bestimmte  Blutarten,  aber  nie- 
mals Hämolysine.  Dies  weist  von  neuem  auf  das  prinzipiell  verschiedene 
Verhalten  der  einzelnen  Receptoren  dem  Sekretionsorgan  gegenüber  hin. 
Noch  deutlicher  wird  diese  Erscheinung,  wenn  auf  immunisatorischem 
Wege  die  einzelnen  Arten  an  Antikörpern  reichlich  vermehrt  sind.  Dann 
trifft  man  auch  bei  solchen  Tieren  wohl  die  Agglutinine  in  den  Augen- 
flüssigkeiten in  vermehrter  Menge,  aber  keine  Hämolysine.  Ich  sehe  von 
der  Registrierung  der  Agglutininbefunde  ab,  um  die  Darstellung  nicht  zu 
komplizieren,  und  setze  an  diese  Stelle  nur  noch  die  Mitteilung  einiger 
Versuche  mit  blutimmunen  Kaninchen,  welche  eine  Bestätigung  dessen 
erbringen,  was  wir  schon  betont  haben:  Auch  wenn  der  Organismus 
insofern  sich  vom  physiologischen  Verhalten  entfernt,  dass  sein  Blut 
die  hundertfache  Menge  von  diesen  Cytotoxinen  enthält,  bleiben  Kam- 
merwasser und  Glaskörper  vollkommen  frei  davon  (siehe  S.  230): 


Ich  habe  den  Beweis  für  die  Anschauung,  dass  das  normale 
Sekretionsorgan  des  Auges  die  Körper  vom  Bau  und  von  der  Funk- 
tion der  Cytotoxine  im  Blute  zurückhält,  auch  noch  auf  andere  Weise 
erbracht. 

Wenn  wir  den  hämolytischen  Titre  eines  Normal-  und  Immun- 
serums mit  der  Wirkung  des  Kammerwassers  bei  derselben  Tierart 
vergleichen,  so  handelt  es  sich  dabei  immer  um  Verhältnisse,  bei 
denen  die  Substanzen  derselben  Tierart  dem  Sekretionsorgan  gegen- 
über stehen,  aber  noch  nicht  um  heterogene  und  artfremde  Substanzen. 
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Rinderblnt-Immnntier : 


I.  S«niai,  iBAkÜT  mit  0,0t  ecm 
Meenehwelneben-Komplement 


Menge 

des 
Seromtf 


Ofib 

0,04 

0,03 

0,02 

0,01 

0,009 

0,008 

0.007 

0,006 

0,005 

0,004 

0,003 


Besultot 


IL  OlMk6rper  +  ZomU  tod     | 
0,02  ecm  Meerschw.-  Komplenent 


III.  KaromerwMser  4- Zasats  tob 
0,02  cem  Meersohw. -Komplement 


Menge 

des 

Olas- 

körpers 


1,0 


^  Komplette  ,1 

Hftmolyse  I, 

i 


Spur 
Nichts  mehr 


Besnltnt 


Keine  Spur  Lösung 


Menge 

des 

K.-W. 


0,4 


Kesaltftt 


Keine  Spur  Lösung 


Schweineblut-Immuntier : 


I.  Serum  innktir  mit  0,02  ecm 
Knninehen-Konplement 


Menge 

des 
SernmH 


Beenltftt 


I 


II.  Glaskörper 4- Zasats  tod     I  III.  Kammerwaaser  ^Zasatx  Ton 
0,0t  eem  Kaninchen-Komplement  '1  0,0t  ecm  Kaninehen-Komplemeat 


0,08 

0,07 

0.06 

0,06 

0,04 

0,03 

0,02 

0,01 

0.009 

0,008 


Menge  I 
des  I 
Olas- 

kArpers  I 

1,0 


Aesnltot 


'  Menge 
I     des      ! 
I  K.-W. 


Besnltat 


Komplette 
Hämolyse 


Spur 
Spürchen 
Keine  Lösung 


Keine  Spur  Lösung  li    0,4  < 


Keine  Spur  Lösung 


Setzen  wir  aber  voraus,  dass  in  einem  Organismus,  der  von  einer 
konstitutionellen  Katarakt  befallen  wird,  durch  eine  Alteration  desStoflF- 
wechsels  cytotoxische  Produkte  entstehen,  die  dem  Linsenprotoplasma 
gefährlich  werden  können,  so  müssen  diese  Substanzen  in  gewissem 
Sinne  als  heterogene  Körper  aufgefasst  werden,  die  nur  unter  patbo- 
logischen  Bedingungen  des  Gewebsstoffwechsels  entstehen  und  nor- 
maliter  den  Säften  nicht  zukommen. 

Hat  das  Gesetz  der  Cytotoxinretention  nun  eine  allgemeine  Gel- 
tung, so  ist  ZU  erwarten,  dass  auch  artfremde  Cytotoxine  vom  Sekre- 
tionsorgane im  Blute  zurückgehalten  werden. 

Dass  auch  diese  Annahme  in  der  Tat  zutrifft,  lässt  sich  auf  sehr 
einfache  Weise  auf  dem  Wege  der  passiven  Immunisierung  zeigen 
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Zar  Untersuchung  dieser  Frage  bin  ich  folgendermassen  vorge- 
gangen. Es  kam  darauf  an  festzustellen,  ob  bei  intravenöser  Injek- 
tion von  cytotoxischem  Serum  die  heterogenen  Amboceptoren  etwa 
bei  intaktem  Ciliarkörper  in  das  Eammerwasser  und  in  den  Glas- 
körper gelangen. 

Man  kann  zu  diesem  Zwecke  baktericide  Heilsera  injizieren  und 
dann  den  Nachweis,  ob  im  Eammerwasser  und  Glaskörper  die  bak- 
tericiden  Amboceptoren  nach  verschiedenen  Zeiten  anzutreffen  sind, 
sowohl  mittels  des  Tierkörpers  als  auch  im  baktericiden  Eeagenzglas- 
versuch  führen. 

Ich  habe  diese  Versuche  mittels  eines  hochwertigen  Cholera- 
immunserums von  der  Ziege  ausgeführt.  Ein  Milligramm  dieses 
Serums  schützte  Meerschweinchen  vor  der  tödlichen  Dosis  lebender 
Choleravibrionen,  enthielt  also  1000  I.  E. 

Nachdem  drei  Kaninchen  gleichzeitig  intravenös  5000  Einheiten 
injiziert  erhalten  hatten,  wurde  nach  einer  Stunde,  zwei  Stunden, 
drei  Stunden  auf  beiden  Augen  das  Eammerwasser  entnommen,  ge- 
sammelt und  nun  mit  der  letalen  Dosis  einer  virulenten  Cholera- 
kultur, die  ich  der  Liebenswürdigkeit  von  Herrn  Prof.  Pfeiffer  in 
Königsberg  verdankte,  gemischt  einem  Meerschweinchen  intraperitoneal 
injiziert  Das  Tier  ging  in  derselben  Stunde  ein  wie  das  Eontroll- 
tier, während  mit  dem  Serum  des  einen  Eaninchens  das  Meer- 
schweinchen mit  Leichtigkeit  zu  retten  war. 

Das  gleiche  negative  Resultat  ergab  sich  bei  der  Prüfung  des 
Glaskörpers  der  enucleierten  Augen. 

Bei  der  passiven  Immunisierung  gelangen  also,  so  lange  sicli 
keine  Reizungen  oder  Entzündungen  am  Auge  abspielen,  die  hetero- 
genen baktericiden  Amboceptoren  ebenfalls  nicht  in  die  intraokularen 
Flüssigkeiten. 

Diese  Versuche  zeigen  uns  gleichzeitig  von  neuem  die  engen 
Grenzen  serumtherapeutischer  Massnahmen  bei  intraokularen  Infek- 
tionen, und  weisen  uns  darauf  hin,  dass  eine  Serumtherapie  bei  Glas- 
körperinfektionen von  vornherein  nur  äusserst  wenig  befriedigende 
Resultate  ergeben  muss. 

Erst  wenn  stärkere  Entzündungserscheinungen  vorhanden  und 
die  Gefässwandungen  durchlässiger  geworden  sind,  ist  es  diesen  Anti- 
körpern möglich,  in  das  Auge  zu  gelangen.  Analog  liegen  ja  auch 
die  Verhältnisse  bei  der  Serum therapie  der  Cornealinfektionen,  des 
Ulcus  serpens,  nur  dass  hier  die  Ausbreitung  der  Infektionskeime 
nicht  so  rapide  erfolgen  kann,  wie  im  Glaskörper,  und  daher  wenig- 
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stens  in  den  ersten  Stadien  der  Infektion  infolge  des  Entzündungs- 
reizes auf  die  Gefässe  des  Randschlingennetzes  eine  ausreichende 
Durchtränkung  der  Parenchymflüssigkeit  mit  Serumbestandteüen  er- 
folgen kann. 

Einfacher  noch  als  mit  Hilfe  dieser  Injektionen  von  baktehciden 
Serum  arten  lassen  sich  diese  Erscheinungen  von  Betention  hetero- 
gener Amboceptorenarten  wieder  an  der  so  leicht  in  vitro  erkennbaren 
Hämölysinwirkung  demonstrieren. 

Injiziert  man  einem  Kaninchen  grössere  Mengen  inaktivierten 
hämolytischen  Serums,  das  von  einer  andern  Tierspecies  stammt,  so 
wird  man  nicht  die  Spur  hämolytischer  Amboceptoren  im  Kammer- 
wasser und  Glaskörper  autreffen.  Selbstverständlich  darf  man  zu 
diesen  Versuchen  nicht  gerade  solche  Sera  wählen,  die  auf  Kaninchen- 
erythrocyten  eingestellt  sind  und  im  Serum  des  Kaninchens  aktivie- 
rende Komplemente  finden,  weil  sonst  die  Tiere  akut  zu  Grunde 
gehen. 

Ich  habe  deshalb  für  diese  Versuche  einen  auf  Hammelblut  ein- 
gestellten, von  der  Ziege  stammenden  Amboceptor  benutzt,  der  mir 
durch  Herrn  Geheimrat  Ehrlich  in  liebenswürdiger  Weise  zur  Ver- 
fugung gestellt  war  und  der  von  normalem  Kaninchenserum  nur 
massig  komplettiert  wurde.  Geeignete  Komplemente  zum  Nachweis 
dieser  Amboceptorentypen  finden  sich  im  normalen  Meerschweinchen- 
seruni. 

Nach  intravenösen  Injektionen  von  grösseren  Mengen  dieses  in- 
aktivierten Serums  beim  Kaninchen  liesseu  sich  im  nornialen  Glas- 
körper und  Kammerwasser  niemals  diese  Amboceptoren  auffinden, 
während  nach  der  Punktion  im  regenerierten  Kammerwasser  bei 
Komplementzusatz  natürlich  Hämolyse  des  Hammelblutes  sichtbar  war. 

Da  auch  diese  Hämolysine  echte  Cytotoxine  sind,  so  ergibt  sich 
von  neuem,  dass  auch  heterogene  Cytotoxine  von  der  normalen  Gefäss- 
wand  des  Sekretionsorganes  im  Blute  zurückgehalten  werden. 

Wir  dürfen  hieraus  den  Schluss  ziehen,  dass  sich  etwaige  andere 
Cytotoxine  im  menschlichen  Organismus  kaum  anders  verhalten  werden. 

Alle  diese  Versuche  erbringen  vielmehr  eine  absolut  eindeutige 
Bestätigung  des  Postulates  unserer  Hypothese:  So  lange  die  Sekre- 
tionsorgane der  Augen  intakt  sind,  gelangen  aus  dem  cirkulierenden 
Plasma  des  Blutes  niemals  die  geringsten  Spuren  der  für  uns  als 
Cytotoxine  füi*  fremde  Erythrocytenarten  erkennbaren  Substanzen  des 
Serums  in  die  Flüssigkeiten  der  Augenmedien,  in  das  Kammerwasser 
und  den  Glaskörper. 
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Das  ist  gewiss  eine  bemerkenswerte  Tatsache,  die  ihre  biologische 
Bedeutung  haben  muss.  An  sich  würde  wohl  die  Durchsichtigkeit  der 
brechenden  Medien  des  Auges  nicht  im  geringsten  leiden,  wenn  unter 
den  Eiweissfraktionen,  die  normahter  im  Kammerwasser  und  Glas- 
körper vorhanden  sind,  Spuren  von  diesen  Substanzen  enthalten  wären. 
Da  dies  jedoch  nicht  der  Fall  ist,  so  muss  diese  elektive  Fähigkeit 
des  Sekretionsorganes  einen  Zweck  haben. 

Und  ich  habe  oben  schon  angedeutet,  dass  diese  Aufgabe  des 
Sekretionsorganes  zunächst  wohl  so  aufjgefasst  werden  muss,  dass  die 
für  die  Ernährung  der  innern  Augenbestandteile  unbrauchbaren  Körper 
zurückgehalten  werden. 

Aber  ich  glaube,  das^  wir  mit  dieser  Vorstellung  allein  noch 
nicht  auskommen,  sondern  dass  wir  dem  Sekretionsorgane  auch  noch 
die  weitere  Aufgabe  zuerkennen  müssen,  auch  gelegenthch  schädUch 
wirkende  Substanzen  von  den  intraokularen  Flüssigkeiten  fernzuhalten. 

Und  ich  stütze  diese  Vermutung  noch  auf  folgende  Überlegungen 
und  Versuche. 

Es  ist  eine  genugsam  bekannte  Tatsache,  dass  intraokulare  In- 
fektionen, die  sich  nur  in  der  vordem  Kaipmer  abspielen,  ganz  all- 
gemein einen  mildem  Verlauf  zeigen  als  Infektionen  des  Glaskörpers. 

Zur  Erklämng  dieser  Tatsache  ist  oft  die  Annahme  ausgespro- 
chen« dass  der  Glaskörper  einen  besonders  geeigneten  Nährboden  für 
das  Wachstum  pathogener  Keime  darstelle. 

Seitdem  aber  Wessely  und  ich  gezeigt  haben,  dass  bei  bakte- 
riellen Entzündungsprozessen  in  der  vordem  Kammer  infolge  des 
entzündUchen  Reizes  mit  den  Exsudaten  auch  die  Antikörper  des 
Blutsemms  in  das  Kammerwasser  gelangen,  sind  wir  gezwungen,  für 
die  Erklämng  der  auffallenden  Gutartigkeit  der  Vorderkammerinfek- 
tionen  auch  die  an  dieser  Stelle  jetzt  leichter  ermöglichte  baktericide 
Antikörperwirkung  des  Serums  mit  zu  berücksichtigen,  von  deren 
Intensität  und  Spezifität  es  abhängt,  ob  und  wann  die  Infektion  über- 
wältigt werden  kann. 

Als  einen  ausserordentlich  schönen  Beweis  für  diese  Anschauung 
kann  ich  die  schon  vor  Jahren  von  mir  gefundene  Tatsache  mitteilen, 
dass  man  beim  aktiv  immunisierten  Choleratier  das  R.  Pfeiffersche 
Phänomen  der  Bakteriolyse  im  Kammerwasser  sehr  deutlich  beob- 
achten kann. 

Sobald  beim  immunisierten  Tier  nach  Verirapfung  der  geeigneten 
Menge   hochvimlenter  Choleravibrionen  in  die  vordere  Kammer  die 
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baktericiden  Antikörper  des  Serums  mit  den  Vibrionen  in  Kontakt 
kommen,  erfolgt  eine  rapide  Auflösung  der  Vibrionen,  während  sich 
diese  Infektionskeime  beim  normalen  Tier  viel  länger  im  Kammer- 
wasser lebend  erhalten.  Es  lässt  sich  diese  Erscheinung  auch  in 
vitro  mit  dem  nach  Punktion  regenerierten  Kammerwasser  demon- 
strieren. 

Ja  mau  kann  mittels  des  nach  Punktionen  regenerierten  Kammer- 
wassers von  aktiv  immunisierten  Kaninchen  Meerschweinchen  gegen 
die  absolut  tödUche  Dosis  lebender  Vibrionen  schützen,  während  die 
hierzu  notwendigen  Choleraamboceptoren  im  normalen  Kammerwasser 
des  Normaltieres  fehlen. 

Diese  Versuche,  die  ich  schon  vor  langer  Zeit  mit  der  R  Pfeiffer- 
schen Cholerakultur  ausgeführt  habe,  mögen  hier  Platz  finden,  weil 
sie  für  die  Erforschung  des  Gesetzes  der  Cytotoxinretention  durch 
die  sekretorischen  Apparate  des  Auges  von  prinzipieller  Bedeutung 
geworden  sind: 

Choleraamboceptoren  im  regenerierten  Kammerwasser  aktiv  immunisierter 

Kaninchen : 


Menge 

der 

Cholenkultnr 


Menge  des  Kemmenraaeers 


KeenlUt:  beim  intnperitoneU  mit  der 
Miiehnng  infixierten  Meereeliweinchen 


Vie  Öse      I,  0,4  Normalkammerwasser.  '    Tod  an  Cholera.     Peritonealexsudat 
j  wimmelt  von  Vibrionen. 

Vio  Ose     r  0,4  regeneriertes  Kammer- 1    Bleibt  vollkommen  gesund. 
I    wasser.  ', 

Die  Bakteriolysine  sind  aber  ebenfalls  echte  Gytotoxine,  zusam- 
mengesetzt aus  den  spezifischen,  auf  die  Receptoren  der  Bakterien- 
zelle abgestimmten  Amboceptoren  und  den  Komplementen.  Wir 
sehen  also,  dass  auch  diese  Cytotoxine  normaUter  nicht  in  das  Kammer- 
wasser gelangen,  auch  wenn  wie  bei  der  aktiven  Choleraimmunität 
das  Serum  derartig  von  neugebildeten  Immunkörpern  überschwemmt 
ist,  dass  Bruchteile  eines  Milligrammes  Serum  noch  ausreichen,  um 
MilHonen  von  Choleravibrionen  aufzulösen. 

Bei  diesem  Befunde  lag  es  nahe,  nun  auch  noch  beim  aktiv  im- 
munisierten Tier  den  Glaskörper  auf  seinen  Gehalt  an  Choleraambo- 
ceptoren nach  der  Pfeifferschen  Methode  zu  titrieren. 

Der  folgende  Versuch  zeigt,  dass  auch  der  Glaskörper  bei  hoch- 
immunisierten Tieren  vollkommen  frei  von  den  spezifischen  Cholera- 
antikörpern  ist: 
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Fehlen  der  Choleraamboceptoren  im  Glaskörper  aktiv  immunisierter  Kaninchen: 


M«iige  Menge 

der  Kultar      ,  der  Olftskörper 


Vie  Öse      li  1,5 

Vio  Öse     .1  1,0 


Besaitet:  beim  intreperitoneal  mit  der  Mischanp  infisierten 
Meerechweinehen  Ton  2bO  g 


Tod  an  Cholera 
Tod  an  Cholera 

Kontrolltier   mit  0,003  ccm  Serum  eines  der  Tiere  gemischt  mit  der  Cholera- 
kultur: vollkommen  gesund. 

Das  ist  aber,  vom  teleologischen  Standpunkt  betrachtet,  ein  sehr 
unzweckmässiger  Vorgang.  Er  zeigt  uns,  warum  die  Infektionspro- 
zesse im  Glaskörper  so  maligne  verlaufen.  Nicht  allein  weil  der 
Glaskörper  ein  Nährboden  für  pathogene  Bakterien  ist,  sondern  weil 
in  ihm  von  vornherein  keine  spezifisch  baktericiden  Antikörper  vor- 
handen sind,  haben  die  pathogenen  Bakterien  die  Möglichkeit,  sofort 
hier  festen  Fuss  zu  fassen.  Weitere  Versuche,  auf  die  ich  an  ganz 
anderer  Stelle  zurückkommen  werde,  zeigten  dann,  dass  erst  dann 
von  Erscheinen  der  Antikörper  im  Glaskörper  bei  Entzündungspro- 
zessen die  Rede  ist,  wenn  es  für  das  Auge  meistens  zu  spät  ist 

Bei  diesen  vom  tierischen  Organismus  neugebildeten  baktericiden 
Antikörpern  handelt  es  sich  nun  aber  um  Stoffe,  welche  nicht  etwa 
als  Nahrungsstoffe  aufgefasst  werden  können,  weil  sie  normaliter  gar 
nicht  in  den  Säften  kreisen,  sondern  erst  auf  den  Immunisierungs- 
reiz oder  bei  Infektionen  produziert  werden.  Wenn  auch  diesen  Sub- 
stanzen gegenüber  das  Gesetz  der  Cytotoxinretention  durch  den 
Sekretionsapparat  des  Auges  seine  Wirkung  entfaltet,  so  dürfen  wir 
wohl  mit  Sicherheit  annehmen,  dass  diesem  Gesetz  für  die  Erhaltung 
der  inü"aokularen  Organe  eine  grosse  Bedeutung  zukommt. 

Freilich  imponiert  das  Fehlen  der  baktericiden  Körper  des  Serums 
in  den  innern  Augenflüssigkeiten  auf  den  ersten  Bück  als  eine  un- 
zweckmässige Erscheinung.  Denn  wenn  auch  nur  ein  geringer  Teil 
der  dem  Serum  ständig  zur  Verfügung  stehenden  baktericiden  Anti- 
körper in  den  Augenflüssigkeiten  vorhanden  wäre,  müssten  einzelne 
in  das  Auge  eingebrachte  pathogene  Keime  in  analoger  Weise  der 
Dakteriolyse  anheimfallen,  wie  wir  dies  in  dem  Serum  zu  sehen  ge- 
wohnt sind.  Und  dies  wäre  bei  infizierten  Verletzungen. des  Auges 
wohl  ein  grosser  Gewinn. 

Wenn  nun  aber  tatsächlich  diese  zweckmässige  Einrichtung  des 
£lutserums  dem  Auge  fehlt,  und  das  letztere  bei  intraokularen  In- 
fektionen nur  auf  die  sehr  häufig  zu  seiner  Rettung  nicht  hinreichende 
Phagocytose  angewiesen  ist,  so  suche  ich  die  Erklärung  für  diese 
^Erscheinung  auf  dem  Gebiete  der  Entwicklung.   Es  musste  wohl  für 
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die  Erhaltung  der  Art  notwendiger  sein,  dass  für  die  Punktion  des 
Sehorganes  alle  nicht  zweckmässigen  Substanzen  aus  dem  Augen- 
innem  dauernd  ferngehalten  werden,  als  dass  auf  die  immerhin  selteue 
Ausnahme  der  äussern  Verletzung  und  Infektion  Rücksicht  genom- 
men werde.  Der  Organismus  ist  ja  sicher  hilfloser,  wenn  eine  Trü- 
bung der  brechenden  Medien  beiderseits  eintritt,  als  wenn  ein  Auge 
allein  durch  Verletzung  verloren  geht. 

Darum  wird  das  Gesetz  der  Cytotoxinretention  wohl  ein  im  Laufe 
der  Entwicklung  tierischer  Organismen  erworbene  Eigenschaft  sein, 
die  im  individuellen  Leben  für  lange  Zeit  die  Erhaltung  des  intakten 
Zustandes  der  brechenden  Medien  des  Auges  gewährleistet 

Werden  durch  dasselbe  auch  gelegentlich  für  das  Auge  zweck- 
mässige Substanzen  von  dem  Augeninnem  femgehalten,  so  wird  dieser 
Mangel  offenbar  dadurch  reichlich  kompensiert,  dass  unter  normalen 
Verhältnissen  dauernd  jede  cytotoxische  Substanz  eliminiert  ist. 

Wenn  wir  diesem  Gesichtspunkte  Rechnung  tragen,  wird  es  uns 
verständUcher  erscheinen,  warum  unter  physiologischen  Verhältnissen 
alle  Cytotoxine  im  Augeninnern  vermisst  werden.  Ich  glaube  also, 
dass  diesem  Gesetz  der  Cytotoxinretention  bei  intraokularen  Erkran- 
kungen eine  grosse  Bedeutung  zukommt,  und  dass  es  für  den  Bestand 
des  Glaskörpers  und  der  Linse  eine  erhebliche  Rolle  spielt 

Zum  mindesten  ist  es  eine  neue  Erklärung  für  die  Erscheinung, 
dass  bei  KonstitutionsanomaUen,  welche  Katamkt  zur  Folge  haben 
können,  sehr  häufig  die  Erkrankung  der  Linse  ausbleibt.  Wenn 
z.  B.  nach  Deutschmann  beim  Diabetes  die  Annahme  nicht  mehr 
haltbar  ist,  dass  der  Zucker  als  solcher  die  Katarakt  hervorruft,  und 
wir  mit  dem  bisherigen  Begriff  der  Ernährungsstörung  nicht  weiter 
kommen,  so  drängt  meines  Erachteus  alles  zur  Vermutung,  dass  bei 
dieser  Erkrankung  eben  Produkte  des  intermediären  Stoffwechsels 
entstehen,  die  vielleicht  neben  andern  Wirkungen  auch  eine  spezifisch 
cytotoxische  Wirkung  auf  die  Linse  ausüben  können.  Wir  stellen 
uns  daher  vor,  dass,  vorausgesetzt  es  seien  überhaupt  solche  Sub- 
stanzen vorhanden,  die  Linse  so  lange  intakt  bleibt,  so  lange  die  für 
sie  schädlichen  Stoffe  von  der  Getässwand  zurückgehalten  werden. 

Nun  spricht  aber  nach  den  von  der  Immunitätsforschung  entdeckten 
Gesetzen  der  Antikörperbildung  bisher  nichts  gegen  die  Annahme, 
dass  auch  bei  der  regressiven  Metamorphose  des  Alters  solche  Pro- 
dukte des  Stoffwechsels  in  Gestalt  von  cytotoxischen  Substanzen  ent- 
stehen können,  die  eine  spezifische  Affinität  zu  bestimmten  Atom- 
gruppierungen des  Linsenprotoplasmas  haben.     So  lange  die  Gefäss- 
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wand  des  Sekretionsorganes  solche  Substanzen  zurückhält,  werden 
pathologische  Veränderungen  an  der  Linse  ausbleiben  müssen.  Jeden- 
falls dürfen  wir  zur  Erklärung  der  verschiedenartigen  und  verschieden- 
zeitigen Erkrankung  der  Linse  auf  beiden  Augen  beim  Altersstar 
das  Verhalten  des  Sekretionsorganes  nicht  ausser  acht  lassen. 

Mit  diesem  Gesetz  der  Cytotoxinretention  sind  indessen  die 
Schutzvorrichtungen  noch  nicht  erschöpft,  die  den  innem  Augen- 
bestandteilen, der  Linse  und  dem  Glaskörper  zur  Verfügung  stehen. 
Ich  will  an  dieser  Stelle  nur  noch  einige  der  hierhergehörigen  und 
vpn  mir  gefundenen  Tatsachen  mitteilen.  Es  ist  bekannt,  dass  nach 
Punktion  der  vordem  Kammer  der  Ciliarkörper  durchlässiger  wird  für 
Bestandteile  des  Blutes  und  dass  der  Eiweissgehalt  des  Kammer- 
wassers zunimmt  Es  ist  weiter  bekannt,  dass  diese  Erscheinung  am 
sonst  normalen  Auge  nur  vorübergehend  ist,  und  dass  sich  die  normale 
Zusammensetzung  des  Kammerwassers  sehr  bald  wiederherstellt. 

Wessely  hat  dann  in  seinen  Reizungsversuchen  mit  subconjunc- 
tivalen  Kochsalzinjektionen  nachgewiesen,  dass  auch  die  auf  den  Reiz 
abgesonderten  Hämolysine  sehr  bald  wieder  aus  der  Kammer  ver- 
schwinden. Ich  selbst  habe  dem  Studium  dieses  Phänomens  längere 
Versuchsreihen  gewidmet  und  an  sechs  verschiedenen  Hämolysinen 
feststellen  können,  dass  spätestens  durchschnittUch  nach  12  bis  24  Stunden 
die  nach  der  Punktion  erschienenen  Cytotoxine  wieder  aus  der  Kam- 
mer eliminiert  werden. 

Wichtiger  noch  für  das  Verständnis  der  Pathogenese  der  senilen 
Katarakt  erschien  mir  die  Untersuchung  des  Glaskörpers  bei  diesen 
Prozessen,  in  analoger  Weise,  wie  sie  von  Wessely  bereits  ausge- 
führt war.  Ich  habe  diese  Untersuchungen  an  fünf  verschiedenen  Arten 
von  Hämolysinen  und  an  20  Tieren  durchgeführt.  Nach  Punktionen 
der  vordem  Kammer  bei  den  hämolysinliefernden  Tieren,  ferner  nach 
subconjunctivalen  Kochsalzinjektionen  wurden  die  enucleierten  Augen 
in  einer  Kältemischung  zum  Gefrieren  gebracht  und  nun  die  einzelnem 
Abschnitte  der  Augen  auf  ihren  Gehalt  an  diesen  spezifischen  Körpern 
untersucht  Dabei  hat  sich  absolut  die  Angabe  Wesselys  bestätigt, 
dass  wohl  die  Antikörper  in  der  vordem  Kammer  angetroffen  werden. 
Aber  selbst  vielfache  derartige  angewandte  Reize  sind  nicht  im  stände, 
etwa  den  Glaskörper  mit  diesen  Stoffen  zu  durchtränken.  Diese  Erschei- 
nung ist  deshalb  nicht  ohne  Interesse,  weil  sie  uns  darauf  hinweist,  dass 
es  offenbar  einer  ausserordentlich  langdauemden  Einwirkung  der  spezifi- 
schen Körper  bedarf,  bevor  überhaupt  die  rein  mechanischen  Bedingungen 
für  den  Beginn  der  senilen  Kataraktentwicklung  gegeben  sind. 
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Dazu  kommt  die  grosse  Langsamkeit  der  Diffusionsprozesse  an 
der  linse  den  Eiweisskörpem  gegenüber.  Vorübergehende  Ände- 
rungen in  der  biologischen  Zusammensetzung  der  umgebenden  Medien 
müssen,  wie  noch  besonders  gezeigt  werden  wird,  ohne  Einfluss  auf 
die  Linse  sein. 

Daher  sehen  wir,  dass  auch  bei  Cataracta  incipiens  nach  ein- 
facher Iridektomie  in  den  meisten  Fällen  keine  für  uns  erkennbare 
Änderung  an  der  Linse  einsetzt  Gerade  unter  diesen  Eingriffen  ist 
nur  die  ohnehin  mit  dem  Epithel  überkleidete  vordere  Kapsel  der 
Einwirkung  einer  veränderten  Augenflüssigkeit  für  kurze  Zeit  ausr 
gesetzt,  während  die  hintere  Fläche,  wie  aus  meinen  Versuchen  her- 
vorgeht, nur  sehr  wenig  betroffen  sein  kann,  weil  sich  die  Zusammen- 
setzung des  Glaskörpers  nicht  verändert 

Erst  wenn  die  sekretorischen  Gefässe  dauernd  gelitten  haben 
und  die  Linse  für  lange  Zeit  der  Einwirkung  der  spezifischen  Cyto- 
toxine  ausgesetzt  ist,  kann  nach  meiner  Hypothese  von  einer  Wir- 
kung auf  das  Linsenprotoplasma  die  Bede  sein.  Es  liessen  sich  viel- 
leicht aus  der  Literatur  Beobachtungen  anführen,  die  geeignet  sind, 
auf  diesem  Gebiete  unsere  Hypothese  zu  stützen.  Ich  will  nur  an 
die  Beobachtung  Moorens  erinnern,  der  bei  einem  altern  Patienten 
nach  einer  lang  bestehenden  einseitigen  Iritis,  die  ohne  jeden  makro- 
skopischen Schaden  abheilte,  Katarakt  auf  diesem  Auge  entstehen  sah. 

Jedenfalls  glaube  ich  in  dieser  Arbeit  gezeigt  zu  haben,  dass  es 
für  die  Förderung  unserer  Kenntnisse  über  die  Entstehung  der  Cataracta 
senilis  zunächst  einen  gewissen  Fortschritt  bedeuten  wird,  wenn  wir 
einmal  statt  der  Ernährungsstörung  und  Schädlichkeiten  das  Vorhanden- 
sein und  Erscheinen  von  spezifischen  Substanzen  im  Organismus  an- 
nehmen, welche  auf  die  Linse  direkt  toxisch  wirken,  und  wenn  wir  ver- 
suchen, die  Alterskatarakt  als  eine  konstitutionelle  Starform  zu  betrachten. 

Da  wir  nach  dem  bisherigen  Stand  der  Immunitätsforschung 
kaum  anders  können,  als  diesen  Substanzen  den  Charakter  und  den 
Aufbau  von  Cytotoxinen  zuzuschreiben,  so  wird  alles  darauf  ankom- 
men, den  Versuch  zu  machen,  uns  der  Erkennungsmöglichkeit  der- 
artiger Substanzen  zu  nähern. 

Bevor  ich  jedoch  über  diese  Untersuchungen  berichte,  ist  noch  die 
Erfüllung  zweier  Postulate  unserer  Hypothese  unbedingte  Voraussetzung 
für  die  weitere  Untersuchung.  Dieselben  betreffen  den  Nachweis  des 
Keceptorenaufbaues  des  Linsenprotoplasmas  und  die  Durchgängigkeit 
der  Linsenkapsel  für  Antikörper.  Die  Beantwortung  dieser  Fragen 
wird  zunächst  Inhalt  der  beiden  folgenden  Arbeiten  bilden. 


(Aus  der  üniYersit&ts -Augenklinik  zu  Würzburg.) 

Die  Pathogenese 

der  Cataracta  senilis  yom  Standpunkt  der  Semmforschnng. 

IL    Die  ErnBhrang  der  Linse  nach  der  Reeeptorentheorle 
und  der  Nachweis  des  Beeeptorenaufbaues  des  Linsenproto- 
plasmas. 

Von 

Dr.  Paul  Römer, 
Privatdozenten  und  I.  Assistenten  der  Klinik. 

Binleitimg. 

In  meiner  ersten  Arbeit  über  die  Pathogenese  der  Cataracta 
senilis  habe  ich  zunächst  eine  neue  Hypothese  über  das  Wesen  des 
Altersstares  geäussert 

Es  wird  bei  der  Aufstellung  derartiger  Hypothesen  nur  zu  leicht 
vergessen  —  und  auch  die  Geschichte  der  Ophthalmologie  lehrt  das 
nicht  selten  — ,  dass  dieselben  nur  dazu  da  sind,  uns  neue  Forschungs- 
bahnen zu  eröffnen. 

Ich  betone  deshalb  ausdrücklich,  dass  ich  nur  darum  diese 
Hypothese  an  die  Spitze  meiner  Untersuchungen  gestellt  habe,  weil 
dieselbe  die  Richtung  zeigen  soll,  von  der  aus  ich  mit  neuen  Ge- 
sichtspunkten an  die  Erforschung  der  senilen  Katarakt  herange- 
treten bin. 

Es  wird  sich  bald  zeigen,  bis  wie  weit  dieser  Weg  zum  ge- 
wünschten Ziele  führt 

Bis  jetzt  sind  die  Ergebnisse  jedenfalls  ermutigend. 

Ich  konnte  zunächst  an  der  Hand  von  experimentellen  Tatsachen 
zeigen,  dass  das  Gesetz  der  Cytotoxinretention  wohl  eine  tiefere  Be- 
deutung für  die  dauernde  Erhaltung  der  intraokularen  Organe,  spe- 
ziell der  Linse  haben  muss. 

Denn  es  ist  sonst  nicht  zu  verstehen,  warum  die  sekretorischen 
Apparate  des  Auges   bestrebt  sind,  immer  gerade  alle  Körper  vom 
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Bau  der  Cytotoxine  von  der  Linse  fem  zu  halten.  Wollen  wir  je- 
doch weiterhin  untersuchen,  ob  es  mögUch  ist,  dem  Wesen  und  einer 
ätiologischen  Bekämpfung  der  Cataracta  seniUs  dadurch  näher  zu 
kommen,  dass  wir  die  Vorgänge  der  Kataraktbildung  als  Antikörper- 
wirkung auffassen,  so  ist  zunächst  die  Erfüllung  eines  andern  Postu- 
lates unbedingte  Voraussetzung  für  die  Fortsetzung  weiterer  Studien. 

Dieses  Postulat  betrifft  den  Nachweis  des  Receptorenaufbaues 
des  Linsenprotoplasmas.  Jede  spezifische  Antikörperwirkung,  jede 
Toxin-  und  Cytotoxinwirkung  hat  die  Anwesenheit  von  spezifischen 
Receptoren  zur  unbedingten  Voraussetzung. 

Bevor  ich  daher  überhaupt  daran  denken  konnte,  auf  diesem 
Wege  weiter  vorzudringen,  musste  zunächst  einmal  der  Versuch  ge- 
macht werden,  mittels  der  Methoden  der  Immunitätsforschung  den 
Bau  des  Protoplasmas  der  Linse  etwas  aufzuschUessen. 

Es  musste  vor  allem  der  Beweis  erbracht  werden,  dass 
die  Bestandteile  der  Linse  prinzipiell  einer  Antikörper- 
wirkung zugänglich  sein  können. 

Und  dieser  Beweis  ist  dann  erbracht,  wenn  es  gelingt,. 
Antikörper  bindende  Beceptoren  in  derLinse  nachzuweisen. 

Ich  habe  diese  Untersuchungen  um  so  lieber  aufgenommen,  als 
dieselben  geeignet  erscheinen,  unsere  Vorstellungen  über  die  Ernäh- 
rung der  linse  etwas  zu  erweitem.  Dass  hierzu  ein  dringendes  Be- 
dürfiiis  vorhanden  ist,  kann  keinem  Zweifel  unterliegen. 

Vor  allem  scheinen  mir  die  bisherigen  Vorstellungen  über  die 
Ernährung  der  linse  noch  nicht  so  weit  auszureichen,  dass  wir  uns 
über  die  Entstehung  der  Cataracta  senilis  eine  befriedigende  Er- 
klärung machen  können. 

Denn  so  richtig  es  ist,  dass  in  vitro  die  aus  dem  Auge  heraus- 
genommene linse  sich  sehr  empfindlich  gegenüber  geringen  qualita- 
tiven und  quantitativen  Änderungen  der  chemischen  und  physikali- 
schen Beschaffenheit  der  umgebenden  Flüssigkeit  zeigt,  so  dürfen  wir 
doch  nicht  übersehen,  dass  im  normalen  Organismus  die  Resistenz^ 
derselben  keine  so  ganz  geringe  ist 

Schon  die  Tatsache,  dass  dieselbe  millionenfach  während  de& 
Lebens  ihre  Gestalt  beim  Accommodationsvorgange  mit  Leichtigkeit 
ganz  erheblich  ändern  kann,  ohne  Schaden  zu  erleiden,  ist  geeignet 
uns  darauf  hinzuweisen,  dass  wir  die  Resistenz  in  vivo  und  vitro  nur 
vorsichtig  miteinander  vergleichen  dürfen. 

Wir  sollten  femer  nicht  vergessen,  dass  es  sich  bei  zufälligen 
oder  experimentell  erfolgenden  traumatischen  oder  chemisch  physika- 
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lischen  Einwirkungen  auf  die  linse  um  ganz  gewaltige  Eingriffe  in 
das  Leben  des  Protoplasmas  bandelt,  die  wir  nicht  ohne  weiteres  mit 
den  Vorgängen  der  spontanen  Eataraktentwicklung  in  Beziehung 
bringen  sollten. 

Wenn  die  direkte  Berührung  der  Linsenzelle  mit  dem  Kammer- 
wasser bei  Verletzungen  eine  schwere  Schädigung  der  Linse  bedeutet, 
so  müssen  bei  intakter  Linsenkapsel  und  gesunden  Zellen  erst  er- 
hebliche Störungen  vor  sich  gehen,  ehe  diese  Schädigung  eintreten 
kann.  Dies  folgt  schon  daraus,  dass  normalerweise  die  Linse  ein 
ganzes  langes  Leben  hindurch  dem  Eindringen  einer  für  sie  un- 
brauchbaren Wassermenge  einen  staunenswerten  Widerstand  ent- 
gegensetzt 

Wer  einmal  einen  Blick  in  die  Wunderwelt  des  Protoplasmas 
Tersucht  hat,  wird  mit  mir  der  Ansicht  sein,  dass  wir  hier  in  den 
primitivsten  Anfängen  stehen  und  ein  schier  unbegrenztes  Forschungs- 
gebiet noch  vor  uns  liegt. 

Dies  gilt  auch  für  das  Protoplasma  der  Linsenzellen  und  Linsen- 
fasern. 

Lnmerhin  glaube  ich  in  der  folgenden  Arbeit  die  Erkenntnis 
von  spezifischen  Funktionen  des  Linsenprotoplasmas  wenigstens  so- 
weit gefördert  zu  haben,  dass  von  seiten  der  intrakapsulären  Linsen- 
bestandteile ein  prinzipielles  Bedenken  gegen  unsere  Auffassung  vom 
Wesen  der  Cataracta  senilis  kaum  noch  erhoben  werden  kann. 

Von  Seiten  der  Linsenzellen  und  Fasern  ist  vielmehr,  wie  gleich 
betont  werden  soll,  hinreichend  die  Möglichkeit  gegeben,  dass  die 
Erkrankung  der  Linsenfasem  und  der  Linsenzellen  die  Folge  spezi- 
fischer Antikörperwirkung  sein  kann. 

Denn  die  Linse  besitzt,  wie  schon  die  wenigen  von  mir  gefun- 
denen Tatsachen  zeigen  werden^  einen  ganz  ungeahnten  Reichtum 
von  Eeceptoren. 

Zar  Emähnmg  der  lAnse  nach  der  Beoeptorentheorie. 

Leber  (32)  behauptet,  dass  die  Linse  zu  ihrer  dioptrischen  Funk- 
tion keiner  Zufuhr  von  Emährungsmaterial  bedürfe.  Eine  solche  sei 
nur  zur  Unterhaltung  des  Wachstums  erforderlich,  das  bei  der  Linse 
ja  noch  fortdauert,  wenn  das  Wachstum  des  übrigen  Körpers  abge- 
schlossen ist 

Als  Beweis  dafür,  dass  zur  Erhaltung  der  Durchsichtigkeit  keine 
Stoffzufuhr  notwendig  sei,   führt  Leber  die  Tatsache  an,   dass   die 
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tote  Idnse  in  den  Augenflüssigkeiten  und  die  aus  dem  Auge  heraus- 
genommene linse  in  geeigneten  Lösungen  einige  Zeit  hindurch  voll- 
kommen ihre  Transparenz  bewahren  kann. 

Ein  weiterer  Beweis  hierfür  liegt  nach  Leber  in  dem  Verhalten 
der  alternden  Linsenfasem,  die  unter  normalen  Verhältnissen  ebenso 
durchsichtig  bleiben  wie  die  zuletzt  gebildeten  Bindenschichten. 

'  So  richtig  dies  alles  ist,  so  kann  ich  mich  doch  in  dieser  strengen 
Fassung  der  Anschauung  Lebers  aus  allgemeinen  physiologischen 
Gründen  nicht  vollständig  anschUessen. 

Wenn  auch  die  dioptrische  Funktion  allein,  das  Durchlassen 
der  Lichtstrahlen,  keinen  Stoffaustausch  bedingen  mag,  so  wird  doch 
anderseits  zur  Erhaltung  der  Linsenbestandteile  fiir  diese  Funktion 
wohl  ein  Stoffumsatz  erforderlich  sein.  Denn  die  normale  Linse  ent- 
hält lebende  Zellen,  die  sich  erhalten  müssen,  wenn  die  dioptrische 
Funktion  intakt  bleiben  soll. 

Diese  Zellen  allein  schon  werden  sich  bis  zum  Tode  ernähren 
und  ernähren  müssen,  auch  wenn  die  Linse  ein  Alter  erreicht  hat, 
in  dem  sie  nicht  mehr  wächst  Ebenso  mögUch  ist  aber  die  Annahme, 
dass  auch  die  nicht  sklerosierten  Fasern  ernährt  werden  müssen,  wie 
gering  man  auch  ihr  Emährungsbedürfidis  anschlagen  möge. 

Es  ist  daher  die  Anschauung  nicht  bewiesen,  dass  die  Linse 
nur  zur  Erhaltung  ihres  Wachstums  der  Nahrungszufuhr  bedürfe. 
Dieser  Vermutung  kann  man  mit  demselben  Recht  die  Anschauung 
entgegenstellen,  dass  auch  die  Erhaltung  des  normalen  Bestandes 
eine  Ernährung  und  einen  Stoffaustausch  erfordert,  wie  denn  ja  auch 
die  sonstigen  Organe  des  Körpers  noch  ernährt  werden  müssen,  auch 
wenn  sie  ihr  Wachstum  beendet  haben. 

Was  nun  die  Emährungsvorgänge  in  der  Linse  selbst  angeht, 
so  hebt  auch  Leber  hervor,  dass  unsere  Kenntnisse  darüber  noch 
ziemhch  unvollkommen  sind. 

Wir  müssen  daher  bestrebt  sein,  hier  zunächst  nach  weiteren 
Fortschritten  in  unserer  Auffassung  über  die  Emährungsvorgänge  zu 
suchen,  wenn  wir  in  die  Verhältnisse  der  Pathologie  der  Linse,  vrie 
sie  uns  in  der  Cataracta  senilis  vor  Augen  tritt,  eindringen  wollen. 

Zunächst  kann  es  wohl,  wie  Leber  betont,  schon  auf  Grund 
der  anatomischen  Untersuchungen  von  Sernoff  und  Babuchin(33\ 
von  Henle  (34)  und  Rabl  (35)  heute  als  allgemein  bevriesen  ange- 
sehen werden,  dass  die  Emährungsflüssigkeit  sich  in  der  Linse  nicht 
in  Kanälen  bewegt  und  dass  sie  nicht  in  Form  von  Flüssigkeits- 
strömen cirkuliert 
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Die  linse  ist  vielmehr,  wie  Leber  ausführlich  erörtert  bat,  in 
ihrer  Ernährung  auf  Osmose  angewiesen. 

Das  Eigenartige  liegt  bei  der  Linse  darin,  dass  sie  im  stände 
ist,  ihren  Wassergehalt  auf  derselben  Höhe  zu  erhalten,  obwohl 
sie  nach  Ansicht  einzelner  Autoren  auch  während  der  physiologi- 
schen Lebensbedingungen  von  anisotonischen  Flüssigkeiten  umspült 
sein  soll.  Ausserdem  besitzt  sie  die  Fähigkeit  ihr  Ei  weiss  zurück- 
zuhalten. 

Für  die  Erhaltung  dieser  Verhältnisse  stehen  der  Linse  nach 
Leber  gewisse  Schutzeinrichtungen  zu  Gebote,  welche  wir  vor  allem 
in  der  Kapsel  und  ihrem  Epithel  zu  suchen  haben.  Zur  Erklärung 
der  Tatsache,  dass  auch  die  hintere  Fläche  der  Linse  unter  normalen 
Verhältnissen  gegen  die  quellende  Wirkung  der  Glaskörperflüssigkeit 
geschützt  ist,  könnten  wir  nach  Leber  vielleicht  auf  eine  grössere 
Resistenzfähigkeit  der  hintern  Corticalis  rekurrieren. 

Überblicken  wir  jene  Forschungsergebnisse  der  letzten  Zeit,  so 
haben  sich  unsere  Anschauungen  über  die  Ernährungsverhältnisse 
der  Linse  wohl  schon  nach  vielen  Richtungen  geklärt 

Allein  es  ist  doch  zu  betonen,  dass  wir  hier  mit  den  rein  phy- 
sikalischen Phänomenen  schwerlich  sehr  weit  kommen  werden.  Wir 
wissen  noch  nichts,  worin  diese  Schutzvorrichtungen  der  Linse  in 
letzter  Linie  bestehen. 

Vor  allem  aber  ist  zu  bedenken,  dass  mit  der  Vorstellung  der 
Osmose  über  die  Ernährung  der  lebendigen  Substanz  noch  sehr  wenig 
ausgesagt  ist 

Was  nützt  es  uns  zu  erfahren,  dass  die  zur  Ernährung  notwen- 
digen Substanzen  auf  dem  Wege  der  Diffusion  in  die  Linse  eintreten 
können,  wenn  wir  nicht  wissen,  wie  sie  verwendet,  und  warum  ge- 
rade bestimmte  Stofife  gebraucht  werden! 

Ich  finde  bei  Leber  hierüber  nur  folgende  Sätze:  „Es  lässt  sich 
vermuten,  dass  im  Leben  einerseits  die  der  Linse  nicht  dienlichen 
Substanzen,  insbesondere  ein  Überschuss  an  Wasser  von  ihr  abge- 
halten werden,  und  anderseits  die  Nährsubstanzen  infolge  gewisser 
Affinitäten  in  sie  eindringen  und  zum  Aufbau  ihrer  Gewebselemente 
verwendet  werden."  „Bei  der  Schutzwirkung  des  letzteren  (Epithels), 
wie  bei  dem  Eindringen  der  Nährsubstanzen  werden  wohl  dieselben 
Einflüsse  wirksam  sein,  auf  welchen  auch  sonst  das  ablehnende  Ver- 
halten des  Protoplasmas  gegen  das  Eindringen  gewisser  Substanzen 
und  die  sogenannte  physikahsche  Selektion  beruhen."     (S.  424.) 
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Erst  dem  Genius  Paul  Ehrlichs  ist  es  vorbehalten  geblieben, 
unsere  Anschauungen  über  die  Emährungsvorgänge  der  Zelle  wesent- 
lieh  vertieft  zu  haben. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dass,  wenn  diese,  in  erster  Linie  auf 

dem    Gebiete    der    Immunitätslehre   gewonnenen    Erkenntnisse   dem 

Wesen  der  Assimilationsvorgänge   im   lebenden   Protoplasma   etwas 

•  näher  kommen  als  frühere  Anschauungen,  auch  die  Erforschung  der 

Emährungsvorgänge  in  der  Linse  einen  Fortschritt  davontragen  wird. 

Denn  darüber  sind  sich  die  Vertreter  der  Immunitätsforschung 
einig,  dass  die  Immunität  in  letzter  Linie  nichts  anderes  ist  als  ein 
Teil  der  allgemeinen  Emährungsphysiologie. 

Es  erscheint  mir  daher  nicht  bloss  gerechtfertigt,  sondern  abso- 
lut notwendig  zu  sein,  dass  jene  wissenschaftlichen  Errungenschaften 
auch  auf  unser  Gebiet  ausgedehnt  und  so  umgekehrt  auf  unserem 
Gebiet  auf  ihren  Wert  zur  Erzielung  weiterer  Fortschritte  geprüft 
werden. 

Herr  Prot  Hess  hat  es  mir,  seinem  Schüler,  gegenüber  wieder- 
holt ausgesprochen,  dass  wir  erst  dann  darauf  rechnen  können  hier 
weiter  zu  kommen,  wenn  es  uns  gelingt,  in  die  biologischen  Funk- 
tionen des  Linsenprotoplasmas  weiter  einzudringen. 

Ich  bin  dieser  Anregung  mit  grösstem  Danke  gefolgt  und  be- 
müht gewesen,  auch  auf  diesem  Gebiete  nach  neuen  Gesichtspunkten 
zu  suchen. 

Die  Schwierigkeiten,  welche  sich  der  Erforschung  des  Proto- 
plasmas entgegenstellen,  werden  es  begreiflich  erscheinen  lassen,  dass 
wir  hier  nur  sehr  langsam  vorwärts  dringen  werden. 

Zum  Verständnis  der  Gesichtspunkte,  welche  ich  zur  Ergänzung 
der  bisherigen  Anschauungen  der  Auflassung  der  Emährungsvorgänge 
in  der  linse  zu  Grunde  legen  möchte,  sei  kurz  folgendes  bemerkt 
Schon  im  Jahre  1885,  also  12  Jahre  vor  dem  Erscheinen  der  Ar- 
beit von  Spiro,  auf  die  Leber  bezügHch  der  elektiven  Fähigkeiten 
der  Zelle  verweist,  hatte  Ehrlich  in  seiner  Monographie  „Ober  das 
Sauerstoff bedürfiiis  des  Organismus^^  die  These  ausgesprochen,  dass 
die  Spezifität  in  der  Zellleistung  jeder  Zellart  und  jeder  einzelnen 
Zueile  auf  dem  Vorhandensein  eines  Leistungskemes  im  Protoplasma 
beruhe.  An  diesen  Kern  seien  als  Seitenketten  Atomkomplexe  an- 
gelagert, welche,  wenn  auch  nicht  für  die  spezifische  Zellleistung,  so 
doch  für  das  Leben  der  Zelle  deshalb  von  grösster  Wichtigkeit  seien, 
weil  sie  den  Ausgangspunkt  und  den  Angriffspunkt  der  physiolo- 
gischen Verbrennung  bilden.    Ein  Teil  von  ihnen  vermittle  die  Ver- 
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brennung  durch  Sauerstoffabgabe,  ein  anderer  werde  dabei  konsumiert. 
„Die  Frage,  in  welcher  Weise  die  Regeneration  der  jeweilig  konsu- 
mierten Seitenketten  geschehe,  muss  natürlich  ein  hohes  Interesse 
erwecken,  und  kann  man  sich  vorstellen,  dass  gewisse  Orte  des 
Leistungskemes  verbrennbare  Molekülgruppen  fixieren  können,  die 
eben  durch  diese  Bindung  leichter  der  Tollkommenen  Verbrennimg 
unterliegen." 

Auch  in  der  Physiologie  sind  erst  kürzUch  durch  Verworn 
analoge  Anschauungen  geäussert  worden,  nachdem  schon  früher 
Pflüger  Tor  allem  die  Annahme  begründet  hatte,  dass  im  Mittel- 
punkt des  Stoffwechsels  komphzierte  Eiweissverbindungen  stehen 
(Pflügers  lebendiges  Ei  weiss). 

Verworn  bezeichnet  das  lebendige  Eiweissmolekül  als  Biogen- 
molekül, und  die  Zersetzung  und  Neubildung  der  Biogene  bilde  den 
Angelpunkt  des  Lebensprozesses  in  jeder  lebenden  Zelle. 

Verworn  hatte  femer  darauf  hingewiesen,  dass  eine  Reihe  von 
Tatsachen  uns  zu  der  Vorstellung  nötige,  dass  der  Zerfall  des  Bio- 
genmoleküles  kein  vollständiger  sei,  dass  immer  Reste  erhalten  blieben, 
die  wieder  Nahruugsstoffe  au&ehmen  und  so  das  Biogenmolekül 
regenerieren. 

Die  Analogie  zu  den  Ehrlichschen  Vorstellungen  liegt  auf  der 
Hand.  Ehrlich  selbst  hat  dann,  gestützt  auf  das  experimentelle 
Tatsachenmaterial  der  Immunitätslehre,  seine  Anschauungen  in  Form 
der  Receptorentheorie  schärfer  präzisiert.  Dieselbe  steht  zurzeit  im 
Mittelpunkt  der  biologischen  Forschung  und  ermöglicht  es  uns,  in 
das  Wesen  der  Assimilationsvorgänge  weiter  einzudringen. 

Dieselbe  besagt  kurz,  „dass  das  lebende  Protoplasma  mit  einer  grossen 
Reihe  solcher  Seitenketten  ausgestattet  ist^  die  durch  ihre  chemische  Kon- 
stitution befähigt  sind,  die  verschiedenen  Nährstoffe  zu  verankern,  und  dar 
mit  die  Voraussetzung  des  cellulären  Stoffwechsels  darsteUen^. 

Um  diese  Ehrlichsche  Lehre  richtig  würdigen  zu  können,  und  vor 
allem  um  mit  ihr  zur  Auffindung  neuer  Tatsachen  operieren  zu  können, 
ist  es  vielleicht  nicht  unangebracht  hervorzuheben,  dass  Ehrlich  diese  bin- 
denden Gruppen  der  Zellen  nur  anfänglich  im  Anschluss  an  die  Termino- 
logie der  Chemie  des  Benzols  als  Seitenketten  bezeichnet  hat  Es  ergab 
sich  indessen  sehr  bald,  dass  hier  Gruppierungen  in  Betracht  kommen,  die 
biologisch  viel  zu  kompliziert  liegen,  als  dass  wir  mit  diesen  einfachen  Vor- 
steUungen  auskommen.  Ehrlich  betont  deshalb  immer  und  immer  wieder, 
dass  wir  uns  unter  diesen  Seitenketten  des  Protoplasmas  nicht  einfache  Struk- 
turen vom  Bau  einer  Karboxylgruppe,  Amidogmppe  usw.  vorstellen  dürfen, 
sondern  dass  es  sich  hier  um  ausserordentlich  wdtgehende  Differenzierungen 
handelt 
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Ehrlich  hat  deshalb  für  diese  Seitenketten^  welche  den  subtilsten 
Vorgängen  der  Ernfihrang  des  ProtopUsmas  dienen,  die  Bezeichnung  R^ 
ceptoren  gewählt 

„Die  Receptoren  des  Protoplasmas  fungieren  nun  in  der  Weise,  dass 
sie  die  verschiedenartigsten  NShrstoffe  aus  den  umgebenden  Medien  an  sidi 
reissen,  durch  einen  Vorgang  chemischer  Synthese  verankern  und  so  in  die 
innigste  Beziehung  zum  Gesamtmolekttl  des  ProtopUsmas  bringen.^ 

„In  der  Regel  werden  die  Veränderungen  an  den  Receptoren  des 
Protoplasmas  so  vor  sich  gehen,  dass  beständig  eine  Besetzung  derselben 
durch  NährstofImolekQle  und  ein  Freiwerden  durch  den  physiologischen 
Verbrauch  der  NShrstoffe  stattfindet  Offenbar  muss  die  gesamte  funktio- 
nelle Leistungsfähigkeit  des  Protoplasmamoleküles  in  hohem  Masse  von  der 
kontinuierlichen  und  genau  koordinierten  ernährenden  Funktion  der  Recep- 
toren abhängen  und  diesen  deshalb  die  Fähigkeit  weitgehender  Regulation 
zukommen." 

Es  ist  ja  allgemein  bekannt,  dass  die  Physiologie  zwischen  assimila- 
tionsfShigen  Substanzen,  weiche  zur  Ernährung  erforderlich  sind,  und  körper- 
fremden Substanzen  unterscheidet. 

Sollen  assimilationsfShige  Substanzen  in  den  Bau  des  Protoplasmas  dn- 
treten,  so  müssen  sie  mit  demselben  eine  dauernde  Verbindung  eingehen. 
Dass  diese  Bindung  als  eine  chemische  angesehen  werden  muss,  hat  Ehr- 
lich in  erster  Linie  hervorgehoben  und  uns  über  das  Wie  dieser  Verbin- 
dung eine  plausible  Vorstellung  geschaffen.  Er  hebt  hervor,  dass  wir  die 
Zuckerreste  den  Zellen  nicht  mit  Wasser  entziehen  können,  sondern  sie  erst 
durch  Säuren  abspalten  müssen,  um  sie  in  Freiheit  zu  setzen. 

Ehrlich  ist  es  dann  auch  gewesen,  der  scharf  für  das  Protoplasma 
präzisiert  hat,  dass  solche  chemische  Verankerungen  wie  alle  Synthesen  das 
Vorhandensein  zweier  bindender  Gruppen  von  maximaler  chemischer  Ver- 
wandtschaft zur  Voraussetzung  haben,  die  aufeinander  eingestellt  sind. 

Diese  Receptoren  werden  infolge  der  Besetzung  mit  Nährstoffen  fort 
und  fort  verbraucht,  wieder  neugebildet,  können  auf  solche  stärkere  spezi- 
fische Reize  secemiert  werden  und  stellen  in  gelöstem  Zustand  die  Anti- 
körper dar. 

Ehrlich  nimmt  „haptophore  Gruppen  ausschliesslich  bei  solchen  Ver- 
bindungen an,  die,  wie  Nährstoffe,  in  den  Verband  des  Protoplasmas  ein- 
treten, oder  wie  die  grosse  Reihe  von  giftigen  und  ungiftigen  Stoffwechsel- 
produkten lebender  Zellen,  eine  nährstoffähnliche  Bindung  erfahren'^. 

Er  unterscheidet  demnach,  wie  ich  in  meiner  ersten  Arbeit  Ober  die 
Patiiogenese  der  Cataracta  senilis  bereits  kurz  berührt  habe,  scharf  zwischen 
zwei  auf  die  Zellen  in  verschiedener  Weise  einwirkenden  Körperklassen. 

Die  eine  Klasse  wirkt  nach  den  Gesetzen  auf  die  Zellen  ein,  welche 
die  Verteilung  der  chemisch  definierten  Substanzen  beherrschen. 

In  schroffem  Gegensatz  dazu  stehen  die  Substanzen,  die  nach  Art  der 
Toxine  durch  Vermittiung  besonderer  haptophorer  Gruppen,  welche  in  pas- 
sende Receptoren  eingreifen,  ihre  Wirkung  ausüben.  Wie  berechtigt  eine 
solche  Unterscheidung  ist,  ergibt  sidi  sofort  aus  der  von  Ehrlich  wieder- 
holt betonten  und  allgemein  anerkannten  Tatsache,  dass  nur  die  mit  hapto- 
phoren   Gruppen   ausgestatteten   Substanzen  die  IlQiigkeit  haben,  die  Ent- 
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Wicklung  von  Antikörpern  anszulösen,  während  es  bekanntlich  noch  niemals 
gelungen  ist,  mit  der  andern  Gruppe  von  Substanzen  ^  Alkaloiden,  Giyko- 
siden  usw.  echte  Antikörper  zu  erzeugen. 

Wenn  wir  also,  wie  ich  dies  in  meiner  frühern  Arbeit  getan 
habe,  für  die  Auffassung  eintreten,  dass  die  Cataracta  senihs  einer 
direkten  aktiven  Cytotoxinwirkung  ihre  Entstehung  verdanken  könne, 
so  kommen  naturgemäss  nur  die  komplizierten,  von  chemischen  Ge- 
sichtspunkten vorläufig  nicht  definierbaren,  Abkömmhnge  der  tieri- 
schen Zellen  in  Betracht,  da  wir  die  andere  Gruppe  von  chemisch 
gut  charakterisierten  Protoplasmagiften  aus  naheUegenden  Gründen 
wohl  ausschliessen  müssen.  Auf  das  gesamte  Tatsachenmaterial, 
welches  sich  zur  Begründung  dieser  Receptorentheorie  in  hundei-ten 
von  Arbeiten  bisher  angehäuft  hat,  kann  hier  nicht  eingegangen 
werden.  Ich  wende  mich  gleich  zu  einem  speziellen  Kapitel  dieses 
Forschungsgebietes,  das  für  uns  hier  vor  allem  in  Betracht  kommt. 

Das  ist  die  Frage  nach  den  Beweisen  für  das  Vorhandensein 
derartiger  Beceptoren  in  den  Zellen  und  in  den  Zellsäften,  in  die 
ja  schon  beim  normalen  Stoffwechsel  und  besonders  bei  dem  ein- 
seitig anhaltenden  Immunisierungsreiz  diese  Receptoren  gelangen 
können. 

Bisher  ist  es  der  Immunitätsforschung  gelungen,  drei  grundver- 
schiedene Arten  von  solchen  Beceptoren  des  Protoplasmas  aufzufinden 
und  nach  ihrer  biologischen  Funktion  zu  charakterisieren. 

Das  sind  die  Ehrlichschen  Eeceptoren  1.,  2.,  3.  Ordnung.  Die 
Receptoren  1.  Ordnung  besitzen  nach  allem,  was  wir  von  ihnen  bis- 
her wissen,  nur  eine  haptophore  Gruppe  und  dienen  der  Aufiiahme 
von  relativ  einfachen  Substanzen,  z.  B.  der  Toxine,  Fermente,  anderer 
Zellsekrete.  In  gelöstem  Zustand  in  der  Blutflüssigkeit  und  den 
Säften  stellen  sie  die  Antitoxine  dar.  Die  Receptoren  2.  Ordnung 
unterscheiden  sich  schon  sehr  wesentlich  von  der  ersten  Kategorie. 
Sie  besitzen  ausser  der  haptophoren  Gruppe,  welche  die  Verbindung 
mit  dem  Nahrungsmolekül  eingeht,  gleichzeitig  eine  wirksame  zymo- 
phore  Gruppe,  deren  Wirkung  für  uns  in  der  Erscheinung  der 
Agglutination  und  Präzipitation  erkennbar  wird.  Zu  den  Recep- 
toren 2.  Ordnung  gehören  demnach  Atomgruppierungen  vom  Bau 
der  Agglutinine  und  Präzipitine.  Endlich  noch  komplizierter  gebaut 
sind  die  Receptoren  3.  Ordnung,  die  Träger  der  Lysinwirkungen. 
Dies  sind  die  Amboceptoren  mit  zwei  haptophoren  Gruppen,  einer 
cytophilen  und  komplementophilen,  von  denen  die  eine  Gruppe  nach 
der  Ehrlichschen  Auffassung  die  Bindung  mit  den  Nährstoffen  ein- 
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geht,  während  die  zweite  haptophore  Gruppe  die  Aufgabe  hat,  zur 
Spaltung  der  verankerten  hochmolekularen  Stoffe  noch  bestimmte 
fermentartig  wirkende  Stoffe  des  Serums  an  sich  zu  reissen. 

Die  Beweise  für  die  Existenz  der  Receptoren  1.  Ordnung  sind 
auf  dem  Gebiete  der  Antitoxin-Immunität,  für  die  der  Receptoren 
2.  Ordnung  auf  dem  Gebiete  der  Agglutinin-  und  Präzipitinforschung 
nachzusehen.  Von  den  Receptoren  3.  Ordnung  endlich  wird  das  ge- 
samte Gebiet  der  Cytotoxinwirkungen  beherrscht  Dort  sind  auch 
die  Beweise  für  die  Zusammensetzung  der  wirksamen  cytotoxischen 
Körper  aus  zwei  funktionell  getrennten  Anteilen  zu  finden. 

Ich  will  nur  an  einer  Zellart,  bei  der  ein  jeder  Untersncher  sich  mit 
einfachen  Mitteb  an  der  Hand  von  experimentellen  Tatsachen  von  der  Exi- 
stenz derartiger  chemisch  bindender  Gruppen  im  Protoplasma  der  Zelle 
überzeugen  kann,  die  Kardinalpunkte  erörtern,  auf  die  uns  alles  ankom- 
men wird. 

Diese  Zellart,  deren  Receptorenapparat  bisher  am  genauesten  erforscht 
ist,  haben  wir  in  den  roten  Blutkörperchen  vor  uns.  Man  kann  sich  jeder- 
zeit mit  Leichtigkeit  davon  überzeugen,  dass  sich  schon  im  normalen  Serum 
Substanzen  vorfinden,  welche  die  Fähigkeit  haben  die  roten  BlutzeUen  zu 
verklumpen,  zu  agglutinieren.  Dabei  kann  ein  normales  Serum  eine  ganze 
Reihe  der  differentesten  Hämagglutinine  enthalten.  Wir  können  den  Gehalt 
des  Serums  an  diesen  Körpern  sofort  künstlich  steigern,  wenn  wir  den  Weg 
der  Immunisierung  beschreiten. 

Wie  wirken  nun  sowohl  die  normalen  als  die  immunisatorisch  erzeugten 
Agglutlnine?  Darauf  kann  die  Antwort  nach  allbekannten  Tatsachen  nur 
lauten:  Immer  geht  der  Wirkung  der  Agglutlnine  &ne  Verankerung  der- 
selben an  die  BlutzeUe  voraus.  Nur  solche  Blutzdlen,  welche  die  betreffenden 
Agglutlnine  chemisch  zu  binden  vermögen,  werden  verklumpt.  Dabei  zeigt  sidi 
schon  bei  diesen  verhältnismässig  einfach  gebauten  Körpern  eme  überraschende 
Spezifität.  Agglntiniert  ein  Serum  mehrere  verschiedene  Blutkörperchen- 
arten, so  können  wir  mit  Hilfe  dieser  Verankerung  dem  Serum  ein  Agglu- 
tinin nach  dem  andern  entziehen. 

Wir  lernen  daraus,  dass  die  Voraussetzung  und  die  Ursache  der  Ag- 
glutininwirkung  immer  und  immer  die  Existenz  von  geeigneten,  an  den 
Blutzellen  vorhandenen  Receptoren  ist,  welche  sich  mit  den  haptophoren 
Gruppen  der  Agglutlnine  verbinden. 

Damit  ist  zunächst  einmal  an  dem  Protoplasma  der  roten  Blutkörper- 
chen, worauf  es  mir  hinzuweisen  ankommt,  das  Vorhandensein  einer  be- 
stimmten Receptorenart  erkannt  und  nachgewiesen.  Keine  ehemische  Me- 
thode reicht  bisher  aus,  derartige  isolierte,  biologisch  wirksame  Atomgrup- 
pierungen am  Protoplasma  zu  erkennen.  Wir  erkennen  diese  Receptoren 
bisher  nur  mit  Hilfe  der  Agglutlnine. 

Mit  dieser  Art  ist  jedoch  der  Reichtum  der  Blutzellen  an  Seitenketten 
noch  längst  nicht  erschöpft. 

Es  ist  ja  bekannt,  dass  das  normale  Serum  vieler  Tiere  und  auch  des 
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Menschen  Blutkörperchen  nicht  bloss  agglntinierty  sondern  auch  löst,  zerstört. 
Noch  genauer  als  im  Nonnalserum  sind  diese  Verhältnisse  an  den  hämoly- 
tischen Immunserumarten  untersucht,  deren  Gehalt  an  dei'artigen  Hämoly- 
sinen kolossal  gesteigert  ist 

Wie  wirken  diese  Hämolysine?  Es  ist  auch  hier  wieder  das  Ver- 
dienst von  Ehrlich,  den  Mechanismus  dieser  cytotoxischen  Wirkung  er- 
kannt und  analysiert  zu  haben.  Ich  kann  mich  darauf  beschränken  zu 
betonen,  dass  auch  zur  Wirkung  sämtlicher  bisher  bekannt  gewordener 
Semmhämolysine  eme  Verankerung  zunächst  der  hämolytischen  Ambocep- 
toren  an  den  Blutzellen  unbedingte  Voraussetzung  ist.  Löst  ein  Serum 
Terschiedene  Blutarten,  so  beruht  dies  auf  dem  Vorhandensein  verschiedener 
Amboceptoren  und  Komplemente. 

Immer  aber  können  diese  spezifischen  Gytotoxine  ihre  Wirkung  auf 
die  Blutzeilen  nur  dadurch  ausüben,  dass  sie  in  geeignete  Receptoren, 
Seitenketten  des  Protoplasmas  chemisdi  angreifen.  Bewiesen  ist  dies,  ab- 
gesehen von  zahlreichen  andern  Tatsachen,  durch  die  strenge  Spezifität  der 
immunisatorisch  erzeugten  Amboceptorenlysine.  Stellen  wir  ein  spezifisches 
Hämolysin  gegen  Menschenblut  her,  so  binden  nur  diejenigen  roten  Blut- 
körperchen dieses  vom  tierischen  Organismus  gelieferte  Cytotoxin,  welche 
korrespondierende  Receptoren  tragen. 

Wir  erfahren  also  aus  diesen  experimentell  leicht  nachweisbaren  Tat- 
aachen, dass  die  rote  Blutzelle  ausser  den  agglutininbindenden  Receptoren 
noch  soldie  enthält,  die  auch  die  komplex  zusammengesetzten  Lysine  bin- 
den können,  und  die  wir  mit  dem  Namen  der  Gytotoxinreceptoren  bezeichnen 
können. 

Umgekehrt  zeigt  sich,  dass  wir  in  den  Gytotoxinen  diiferential-diagno- 
stische  Mittel  an  die  Hand  bekommen  haben,  am  Zeilprotoplasma  bestimmte 
Receptoren  aufzufinden. 

Wir  werden  bald  sehen,  von  wie  grosser  Bedeutung  diese  Tatsachen 
der  Immunitätsforschung  für  die  Erforschung  des  Linsenprotoplasmas  werden 
können  und  bereits  geworden  sind. 

Wir  würden  aber  nun  fehlgehen,  wenn  wir  glauben  würden,  dass  mit 
diesen  zwei  verschiedenen  Arten  von  Receptoren  der  Reichtum  des  Proto- 
plasmas der  Blutzölle  an  bindenden  und  chemisch  wirkenden  Gruppen  bereits 
erschöpft  sei. 

Die  Architektonik  der  lebendigen  Substanz  selbst  dieser  ein&chen  Zellen 
wächst  ins  Riesenhafte,  wenn  wir  sehen,  dass  es  noch  eme  grosse  Zahl  von 
Blutgiften  gibt,  die  alle  nach  Art  der  Toxine  wieder  auf  dem  Wege  der 
Verankerung  auf  die  Zelle,  und  zwar  jedes  in  seiner  spezifischen  Weise 
einwirkt. 

Idi  will  nur  daran  erinnern,  dass  die  Blutkörperchen  des  Kaninchens 
durch  Abrin,  Krotin,  Ricin,  Phaliin,  durch  die  alierverschiedensten  bakte- 
riellen Hämotoxine  angegrifien  werden.  Und  die  Tatsachen  der  Immuni- 
tätsforschung  lehren  auch  hier,  dass  jedem  Toxin  wieder  ein  besonderer 
Receptor  entspricht  Das  Protoplasma  der  Blutzelle  zeigt  einen  ganz  enor- 
men Reichtum  von  Receptoren. 

Wir  haben  also  durch  das  Toxinproblem  nur  die  Mittel  in  die  Hand 
bekommen,  diese  chemisch  aktionsfähigen  Gruppen   des   Protoplasmas  an 
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ihrer  zofäUigen  Affinität  zu  diesen  Substanzen  mit  haptophoren  Gruppen 
zu  erkennen.  Selbstversttodlich  haben  die  Receptoren  im  physiologischen 
Leben  nicht  die  Aufgabe  Toxine  zu  verankern,  ein  Kaninchenbiutkörperehen 
kommt  mit  menschlichem  Serum  und  dem  in  ihm  enthaltenen  Cytotoxin  nur 
durch  den  Experimentator  in  Berührung. 

Aber  ohne  diese  Errungenschaften  der  Immunitätslehre,  ohne  die  Ent- 
hüllung dieser  Affinitätsgesetze  hätten  wir  einen  solchen  Einblick  in  den  Auf- 
bau des  Protoplasmas  nicht  gewonnen. 

Wenn  wir  nun  bedenken,  dass  höchstwahrscheinlich  unter  normalen 
Existenzbedingungen  diese  Receptoren  der  Blutscheiben  nicht  die  hapto- 
phore  Gruppe  von  Giften,  sondern  von  Nährstoffen,  die  ja  auf  Grund  der 
Antikörperbildung  durch  Nahrungsmittel  audi  haptophore  Gruppen  besitzen, 
aufzunehmen  haben,  wenn  wir  weiter  bedenken,  dass  von  diesen  kompli- 
zierten Verhältnissen  auch  die  Ernährung  des  Protoplasmas  anderer  Zellen 
und  Zellbestandteile  abhängig  ist,  so  wächst  die  Wahrscheüüichkeit,  dass 
auch  im  Protoplasma  der  linse,  sei  es  in  den  Zellen,  sei  es  in  den  Fasern 
unbedingt  analoge  Receptoren  vorhanden  sein  müssen. 

Der  Immunitätsforschung  ist  es  nun  gelungen,  noch  weitere  tiefe  Ein- 
blicke in  den  Receptorenapparat  der  roten  Blutzelle  zu  tun. 

Zunächst  gehört  hierher  nicht  bloss  die  Erkenntnis  der  verschiedenen 
Arten  von  Receptoren,  die  wir  bisher  kurz  besprochen  haben,  sondern  audi 
der  Nachweis  der  quantitativen  Verhältnisse  derselben.  Ehrlich  und 
Morgenroth  haben  bei  ihren  Untersuchungen  über  das  Bindungsvermögen 
der  roten  Blutkörperchen  die  Tatsache  feststellen  können,  dass  häufig  diese 
Zellen  gerade  nur  eine  solche  Menge  von  Ambooeptorenlysinen  binden 
können,  die  zu  ihrer  Auflösung  hinreicht  Demgegenüber  stehen  die  Fälle, 
in  denen  das  doppelte,  10-  und  50 fache  der  lösenden  Dosen  gebunden 
wird.  Wir  lernen  daraus,  dass  schon  so  einfache  Zellen  wie  die  roten  Blut- 
körperchen gelegentlich  einen  grossen  Überschuss  von  Receptoren  enthalten 
können.  Diese  Tatsache  des  Receptorenüberschusses  der  Zellen  würd  auch 
durch  die  von  Wassermann  gefundene  grosse  Absorptionsfähigkeit  des 
Tetanusgiftes  durch  das  Gehirn  demonstriert 

Wenn  wir  dann  sehen,  dass  bei  einer  einzigen  Tierart  die  Receptoren 
individuell  sehr  variieren  können,  wie  dies  von  Ehrlich  und  Morgenroth 
zuerst  bei  Krotinversuchen  am  Kaninchen  und  den  Ziegenisolysinen  gezdgt 
ist,  und  wenn  wir  weiter  die  von  der  Immunitätsforschung  ei^annte  Tat- 
sache ins  rechte  Licht  setzen,  dass  sich  die  Empfänglichkeit  eines  Indivi- 
duums sehr  rasch  ändern  kann,  dass  ein  Ausfall  vorher  nachgewiesener  Re- 
ceptoren eintreten  kann,  und  ebenso  das  Neuauftreten  von  Receptoren  be- 
obachtet wird,  so  muss  ich  Ehrlich  vollkommen  beipflichten,  wenn  er  sagt, 
dass  dieses  Kommen  und  Gehen  besonderer  Receptoren  interne  Vorgänge 
des  Stoffwechsels  widerspiegelt 

Diese  Erkenntnis,  dass  die  Zellreceptoren  mit  dem  Stoffwechsel  und 
Ernährungsvorgängen  in  ursächlichem  Zusammenhang  stehen,  wird  noch 
durch  die  Verbreitung  gewisser  gemeinsamer  Typen  von  Receptoren  über 
grosse  Klassen  von  Tierreihen  bewiesen.  Ehrlich  erwähnt,  dass  Recep- 
toren für  Ricin,  Abrin,  Ichtyotoxin  im  Tierreich  weit  verbreitet  smd.  Andere 
Receptorenarten  kommen  nur  einem  engeren  Kreis  von  Tierarten  zu.  Ehr- 
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lieh  und  Morgenroth  haben  gezeigt,  dass  die  Blutzeilen  von  Ziege  und 
Hammel  einige  Receptoren  gemdnsam  haben.  Auch  insofern  sind  wir  schon 
einen  erheblichen  Schritt  weitergekommen,  als  die  Immunitätsforschung  er- 
kannt hat,  dass  die  an  den  Erythrocjten  nachweisbaren  Receptorenarten 
auch  teilweise  in  den  Zellen  anderer  Organe  vorkommen  können. 

Ich  glaube,  dass  diese  kurze  Darstellung  über  den  Beeeptoren- 
Apparat  einer  Zellart  für  den  Hinweis  genügen  wird,  „dass",  wie 
Ehrlich  betont,  „zwischen  der  Art  des  jeweiligen  Stoffwechsels  und 
der  Art  der  vorhandenen  Heceptoren  ein  organisch  harmonischer  Zu- 
sammenhang besteht"  und  „dass  durch  die  Receptorenstudien  eine 
and  neue  bedeutungsvolle  Richtung  der  biologischen  Forschung  er- 
öffiiet  worden  ist". 

Es  sei  nur  noch  erwähnt,  dass  die  Gesetze  der  Receptoren-Ab- 
Sättigung  auch  an  den  Bakterienzellen  zum  Teil  genauer  erforscht 
sind,  z.  fi.  von  B.  Pfeiffer  und  anderen,  und  dass  auch  hier  wich- 
tige Fortschritte  in  der  Erkenntnis  der  Bedeutung  der  Zellreceptoren 
in  Fragen  der  Infektion  und  Immunität  erzielt  sind. 

Diese  Vorstellungen  von  der  Bedeutung  der  Receptoren,  welche 
allein  uns  das  gesamte  Tatsachenmaterial  der  Immunitätsforschung 
dem  Verständnis  näher  gerückt  haben,  finden  ihre  glänzendste  Be- 
stätigung in  der  später  erfolgten  Entdeckung,  dass  es  geUngt,  mit  ge- 
wöhnlichen Nährstoffen  Antikörper  auszulösen,  und  dass  diese  spezi- 
fischen Beziehungen  zu  den  Beceptoren  des  Protoplasmas  auch  für 
die  Nährstoffe  ihre  Geltung  haben. 

Damit  war  das  letzte  Postulat  erfüllt,  wovon  diese  Beceptoren- 
theorie  ausgegangen  war,  und  es  erwächst  meines  Erachtens  jetzt  für 
die  Erforschung  der  cellulären  Ernährung  die  Aufgabe,  diese  Be- 
ziehungen der  Nährstoffe  zu  den  Beceptoren  des  Protoplasmas  soweit 
als  möglich  kennen  zu  lernen. 

Diese  Aufgabe  habe  ich  begonnen  mir  für  das  Protoplasma  der 
linse  zu  stellen  mit  Hilfe  der  Methoden,  die  uns  bisher  auf  diesem 
noch  völlig  verschlossenen  Gebiete  zur  Verfügung  stehen. 

Wenn  die  menschliche  linse,  wie  dies  nachgewiesen  ist,  sich 
von  der  Geburt  bis  zum  20.  Lebensjahre  in  Gewicht  und  Volumen 
verdoppelt,  und  dann  bis  zum  80.  Jahre  noch  um  30  ^/o  zunimmt, 
so  ist  das  für  das  Organ  und  sein  Protoplasma  eine  respektable 
Leistung,  und  ich  kann  Leber  beistimmen,  wenn  er  sagt,  dass  in 
Kücksicht  auf  den  beträchtlichen  Eiweissgehalt  das  Emährungsbedürf- 
nis  der  Linse  auch  nicht  unterschätzt  werden  darf. 
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Eeceptoren  2.  Ordnung  in  der  Linse. 

Kaum  ein  anderes  Organ  des  tierischen  Organismus  ist  so  ge- 
eignet,  uns  zu  Untersuchungen  vom  Standpunkt  der  Receptorentheorie 
aufzufordern  wie  die  Linse ,  die  frei  von  Blutgefässen  darauf  ange- 
wiesen ist,  dass  ihr  Protoplasma  kraft  seiner  spezifischen  Energien,  die 
uns  in  der  Receptorenwirkung  vor  Augen  treten,  die  Nährstofife  auf- 
nimmt und  verarbeitet 

Ich  habe  bei  diesem  Studium  die  Freude  erlebt,  dass  meine 
Hypothese  von  der  Entstehung  der  Cataracta  senilis  auch  auf  diesem 
Gebiete  ihren  heuristischen  Wert  dokumentiert  hat,  indem  ich  wieder 
eine  Reihe  von  Tatsachen  mit  Sicherheit  voraussagen  konnte. 

Aus  dem  in  meiner  ersten  Arbeit  über  die  Pathogenese  der  Ca- 
taracta senilis  begründeten  Gesetz  der  Cytotoxinretention  durch  die 
sekretorischen  Apparate  des  Auges  habe  ich  sofort  den  Schluss  ge- 
zogen, dass,  solange  für  uns  in  den  die  Linse  unter  normalen  Ver- 
hältnissen  umspülenden  Nährflüssigkeiten  keine  mit  Komplementfunk- 
tion ausgestatteten  Körper  erkennbar  sind,  in  der  Linse  Eeceptoren 
3.  Ordnung  nur  dann  mit  den  Hauptfunktionen  der  Ernährung  be- 
traut sein  könnten,  wenn  endogene  Körper  in  ihr  Komplementwir- 
kungen ausüben  können.  Und  da  anderseits  das  über  das  ganze 
Leben  hin  andauernde  Wachstum  der  Linse  darauf  hinweist,  dass  die 
Linse  oder  vielleicht  richtiger  die  lebenden  Bestandteile  der  Linse  die 
ihnen  zugeführten  Nährstoffe  nicht  bloss  aufnehmen,  sondern  weiter 
verarbeiten,  assimilieren  müssen,  so  nahm  ich  sofort  an,  dass  im 
Linsenprotoplasma  Keceptoren  mit  zjmophoren  Atomgruppierungen 
vorhanden  sein  müssten. 

Diese  Erwartung,  die  ich  ohne  Experimente  gegenüber  den  mit 
mir  arbeitenden  Herren  ausgesprochen  habe,  ist  auch  tatsächlich  in 
Erfüllung  gegangen. 

Da  für  diese  biologischen  Untersuchungen  des  Linseneiweisses 
von  einer  irgendwie  eingreifenden  Behandlung  der  Linse  mit  chemi- 
schen Reagentien  abgesehen  werden  muss,  und  die  bisherigen  chemi- 
schen Untersuchungen  uns  nichts  über  die  biologische  Dignität  des 
Linsenprotoplasmas  enthüllt  haben,  so  kann  ich  eine  ausführliche 
Aufzählung  der  von  chemischer  Seite  über  das  Linseneiweiss  gefun- 
denen Tatsachen  übergehen. 

Denn  es  handelt  sich  hier  um  die  Untersuchungen  von  Atom- 
gruppierungen von  höchster  Kompliziertheit,  die  sich  der  chemischen 
Erforschung  bis  jetzt  unerreichbar  erwiesen  haben. 
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Ich  kann  yielmehr  bezüglich  des  Linseneiweisses  auf  die  in 
Beckers  und  Lebers  (32)  Werken  enthaltene  Zusammenfassung 
und  auf  die  spezielle  Arbeit  von  Mörner  (9)  verweisen,  in  der  die 
historischen  Daten  enthalten  sind. 

Nur  soviel  sei  kurz  gesagt,  dass  wir  in  der  linse  die  unlösUchen 
von  den  lösUchen  Eiweisssubstanzen  zu  unterscheiden  haben,  dass  die 
unlösliche  Proteinsubstanz  als  Albuminoid  charakterisiert  ist,  dass  von 
den  löslichen  Substanzen  neben  einer  geringen  Menge  von  Albumin 
hauptsächlich  zwei  ungleichartige  Globuline,  das  a-  und  ^-Erystallin 
bisher  gefunden  sind. 

Alle  bisherigen  chemischen  Untersuchungen  lassen  erkennen,  dass 
bisher  noch  nie  der  Versuch  gemacht  ist,  die  biologische  Bedeutung 
der  Eiweissstoffe  der  linse  und  ihre  Funktionen  zu  erforschen. 

Und  doch  liegt  auf  der  Hand,  dass  die  physikalischen  Vorgänge 
der  Osmose,  die  bisher  in  den  Vordergrund  des  Interesses  gerückt 
sind,  in  letzter  Linie  nur  die  Bedeutung  haben  werden,  die  Zufuhr 
von  Nährstoffen  zum  lebenden  Protoplasma  in  der  Linse  zu  ermög- 
lichen, und  dass  erst  das  Protoplasma  in  diesen  Dingen  wohl  das 
letzte  Wort  zu  sprechen  haben  wird. 

Wenn  wir  nun  an  der  Ehrlichschen  Erkenntnis  festhalten,  dass 
geeignete  Beceptoren  vor  allem  für  die  sich  im  Protoplasma  abspie- 
lenden Assimilationsvorgänge  in  Betracht  kommen,  so  war  zunächst 
der  Beweis  zu  erbringen,  dass  im  Linsenprotoplasma  Eeceptoren  vor- 
handen sind. 

Ich  sagte  mir  demgemäss:  Wenn  die  Ehrlichsche  Theorie 
richtig  ist,  so  müssen  auch  in  den  Linsenbestandteilen,  sei  es  Zellen, 
sei  es  Fasern,  Receptoren  und  zwar  zunächst  Beceptoren  2.  Ordnung 
nachweisbar  sein. 

Wie  dieselben  aber  erkennen? 

Wir  werden  auch  hier  die  Receptoren  zunächst  nur  an  den- 
jenigen Affinitäten  erkennen  können,  wie  sie  von  der  Immunitäts- 
forschung  auf  anderen  Gebieten  aufgedeckt  sind. 

Beceptoren  2.  Ordnung  haben  eine  haptophore  und  eine  zymo- 
phore  Gruppe  und  sind  für  uns  z.  B.  an  der  agglutinierenden  Wir- 
kung erkennbar.  Es  mussten  also,  wenn  unsere  Anschauung  richtig 
war,  in  dem  Linsenprotoplasma  Agglutinine  vorhanden  sein.  Es  hat 
Monate  gedauert,  bis  ich  dieselben  gefunden  habe. 

Man  mache  folgenden  einfachen  Versuch: 

Sechs  frische  aus  dem  Auge  entnommene  Schweinslinsen  wer- 
den  zerquetscht   und   in   der  Beibschale   zerrieben   und    in    18ccm 


254  P.  Römer. 

0,85  %  Kochsalzlösung  aufgeschwemmt  Nach  einiger  Zeit  wird 
filtriert,  es  resultiert  eine  stark  eiweisshaltige  Lösung. 

Zu  je  2,0  ccm  dieses  Filtrates  wird  mit  einer  geeichten  Eapillar- 
pipette  ein  Tropfen  von  0,02  ccm  Kaninchenblut  getan,  das  vorher 
zweimal  zur  Entfernung  des  Kaninchenserums  in  0,85  ^/o  Kochsalz- 
lösung zu  waschen  und  nach  Zentrifugierung  durch  Zusatz  der  Koch- 
salzlösung auf  das  ursprüngliche  Volumen  zu  bringen  ist 

Die  Eöhrchen  kommen  mit  Kontrollaufschwemmungen  derselben 
Blutmenge  in  Kochsalzlösungen  in  den  Eisschrank,  dessen  Tempera- 
turen sich  zwischen  10  und  14®  bewegen. 

Nach  einiger  Zeit  —  sicher  nach  einigen  Stunden,  die  Dauer 
schwankt  naturgemäss  je  nach  der  Konzentration  der  Eiweisslösung, 
nach  Art  der  Linsen,  Temperaturen  usw.  —  wird  man  sehen,  dass 
die  Blutkörperchen  in  der  Linseneiweisslösung  einer  ganz 
kolossalen  Agglutination  anheimgefallen  sind.  Während  sich 
im  Kontrollröhrchen  die  Blutzellen  langsam  senken,  aber  sehr  leicht 
wieder  gleichmässig  durch  leichtes  Schütteln  verteilen  lassen,  werden 
sie  in  der  Linseneiweisslösung  zu  einem  grossen  unförmigen  Klumpen 
zusammengeballt,  der  am  Boden  des  Gefässes*  liegt  und  sich  entweder 
gar  nicht  durch  Schütteln  zertrümmern  oder  sich  nur  sehr  schwer  in 
kleine  Klumpen  zerteilen  lässt,  die  sich  ausserordentlich  schnell  wieder 
senken  und  von  neuem  zu  dem  Klumpen  zusammentreten:  Es  han- 
delt sich,  wie  schon  diese  makroskopische  Betrachtung  lehrt  und  die 
mikroskopische  bestätigt,  um  eine  typische  Agglutination.  In  der 
Linse  liegen  spezifische  Hämagglutinine  für  Kaninchen- 
Erythrocyten. 

Dass  es  sich  bei  dieser  Entdeckung  um  eine  ganz  spezifische 
Reaktion  handelt,  ergaben  die  zahlreichen  von  mir  angestellten  Ver- 
suche. 

Es  fragt  sich  zunächst:  Handelt  es  sich  um  eine  spezifische 
AfSnität  des  Linseneiweisses  zu  Receptören  der  Kaninchenblutzelle, 
oder  um  eine  auch  für  andere  Blutarten  gültige  B^aktion?  Kommt 
diese  Erscheinung  nur  der  Schweinslinse  zu,  oder  sind  diese  Recep- 
tören 2.  Ordnung  mehreren  Linsenarten  gemeinsam  und  welchen? 

Die  in  folgenden  Tabellen  niedergelegten  Untersuchungen  geben 
hierauf  Antwort  Ich  bemerke  bei  dieser  Gelegenheit,  dass  ich  jeden 
einzelnen  der  in  dieser  Arbeit  mitgeteilten  Versuche  prinzipiell  zehn- 
mal ausgeführt  habe,  viele  aber  noch  weit  öfter,  um  mich  vor  Täu- 
schungen in  der  Beobachtung  des  Tatsächhchen  zu  bewahren.  Die 
von  mir  gefundenen  Tatsachen  stehen  absolut  fest 
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Hämagglutinine  in  der  Linse: 
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Aus  diesen  Versuchen  ist  ersichtlich,  dass  das  Phänomen  der 
Agglutination  in  dem  Linseneiweiss  von  allen  untersuchten  Blutarten 
nur  dem  Kaninchenblut  zukommt,  ferner  dass  diese  spezifischen 
Hämagglutinine  nicht  bloss  in  der  Schweinelinse,  in  der  ich  sie 
zuerst  gefunden,  sondern  auch  in  den  Linsen  anderer  Säugetiere  vor- 
kommen. 

Von  noch  grösserem  theoretischen  Interesse  ist  aber  die  von 
mir  gefundene  Tatsache,  dass  auch  in  der'  Kaninchenlinse  derartige 
Receptoren  vorhanden  sind,  welche  die  Blutkörperchen  der  eigenen 
Species,  ja  desselben  Individuums  verklumpen,  wie  im  folgenden  Ver- 
such zu  finden  ist,  in  dem  gleichzeitig  diejenigen  Linsenarten  von 
Tieren  aufgezählt  sind,  die  von  mir  bisher  auf  ihren  Gehalt  an  die- 
sen Hämagglutininen  untersucht  sind: 
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Am  meisten  interessiert  uns  jedoch  die  Frage,  ob  diese  Häm- 
agglutinine für  Kaninchenerythrocyten  auch  der  menschlichen  Linse 
zu  eigen  sind.  Bei  der  allgemeinen  Verbreitung  dieser  Receptoren 
wenigstens  in  den  Linsen  der  Säugetiere  habe  ich  schon  vor  dem 
erst  viel  später  angestellten  Versuch  nicht  einen  Moment  daran  ge- 

▼.  Onefe'e  ArchiT  Ar  Ophthalmologie.  LX.  2.  17 
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zweifelt.  Der  Versuch  hat  in  der  Tat  die  Annahme  bestätigt  So- 
wohl aus  den  bei  der  Staroperation  gewonnenen  linsenkemen  mit 
den  daran  haftenden  Corticalis-Schichten  als  auch  aus  vollständigen 
menschlichen  Linsen  lassen  sich  diese  spezifischen  Hämagglutinine 
gewinnen,  wie  folgende  Versuche  lehren: 

Hämagglutinine  in  der  menschlichen  Linse: 


viu^*  ««o  Kaninchen- 

Piltrat  aus  ,         ^^^^ 


Gorticaiismassen  starextrahierter  Linsen 
Kernen  extrahierter  Linsen 
Ganzen  menschlichen  Linsen 


0,02  ccm 


Starke  A^lutination 
Deutliche  Agglutination 
Komplette  Agglutination 


Eine  derartige  allgemeine  Verbreitung  dieser  Beceptoren  in  den 
Linsen  so  heterogener  Abkunft  kann  naturgemäss  kein  Zufall  sein. 
Zum  mindesten  werden  wir  die  Vermutung  hegen  dürfen,  dass  die- 
selben mit  den  Assimilationsvorgängeu  des  Linsenprotoplasmas  in 
inniger  Beziehung  stehen  können. 

Denn  Beceptoren  2.  Ordnung  sind  nach  allem,  was  wir  auf 
Grund  der  Tatsachen  der  Immunitätsforschung  von  ihnen  wissen, 
mit  einer  haptophoren  Gruppe  ausgestattet,  welche  der  Verankerung 
korrespondierender  Atomgruppen  dient.  Sie  tragen  aber  auch  eine 
zymophore  Gruppe,  wie  sie  in  der  Agglutination  und  Koagulation 
ihren  sichtbaren  Ausdruck  findet  und  welche  der  weitern  Verarbei- 
tung der  aufgenommenen  Substanz  dient.  Es  ist  daher  der  Schluss 
wohl  naheliegend,  dass  diese  so  allgemein  in  der  Linse  verbreiteten 
Beceptoren  2.  Ordnung  eine  wichtige  Aufgabe  in  der  Ernährung  zu 
erfüllen  haben,  da  sie  in  der  einfachsten  Weise  vermöge  ihrer  che- 
mischen Konfiguration  befähigt  sind,  Nahrungsstoffe  zu  binden  und 
zu  assimilieren. 

Ich  brauche  wohl  eigenthch  kaum  noch  zu  betonen,  dass  diese 
Seitenketten  des  Linsenprotoplasmas  unter  physiologischen  Beding- 
ungen nicht  die  Aufgabe  haben,  Kaninchenblut  zu  agglutinieren, 
sondern  dass  diese  biologische  Beaktion  für  uns  nur  der  Indikator 
ist  für  eine  spezifische  chemische  Energie  bestimmter  Gruppen  der 
Protoplasmamoleküle  in  der  Linse. 

Es  wird  eine  Aufgabe  der  Zukunft  bleiben,  in  den  die  linse 
umspülenden  Nährstoffen  die  korrespondierenden  Gruppen  für  diese 
Beceptoren  2.  Ordnung  nachzuweisen. 
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Es  können  dies  nach  den  Gesetzen  der  chemischen  Affinität 
nur  Gruppen  sein,  die  auf  diese  Beceptoren  eingestellt  sind  wie  der 
Schlüssel  zum  Schloss,  um  mit  dem  in  der  stereochemischen  Betrach- 
tung der  Fermentwirkung  vielfach  citierten  Ausspruch  Emil  Fischers 
zu  reden.  Andere  Gruppen  können  von  diesen  Seitenketten  nicht 
verankert  werden. 

Und  so  bekommen  wir,  ganz  gleichgültig  wie  und  wo  die  Receptoren 
in  der  linse  verteilt  sind,  auf  Grund  dieser  Tatsachen  der  spezi-# 
fischen  Affinität  des  linsenprotoplasmas  zum  ersten  Male  für  die 
Ldnse  experimentell  fassbare  Anhaltspunkte  für  die  elektive  Fähigkeit 
des  Linsenprotoplasmas  für  die  Nährstoffe.  Ich  glaube  daher  be- 
rechtigt zu  sein,  in  unsere  Anschauung  über  die  Ernährung  der 
ldnse  den  Satz  einführen  zu  dürfen,  dass  nur  solche  Nährstoffe  von 
der  Linse  assimiliert  werden  können,  welche  korrespondierende  Gruppen 
für  ihre  Receptoren  besitzen. 

Aber  ich  bin  von  Gesichtspunkten  der  Immunitätsforschung  erst 
noch  den  Beweis  schuldig,  dass  diese  in  der  Linse  gefundenen  Häm- 
agglutinine  für  Kaninchenerythrocyten  in  der  Tat  echte  Hämagglu- 
tinine,  und  damit  Beceptoren  2.  Ordnung  sind. 

Bevor  wir  uns  jedoch  nach  diesen  Beweisen  umsehen,  seien  noch 
einige  Worte  über  die  Aviditätsverhältnisse  dieser  Linsenhämagglu- 
tinine  zu  den  Receptoren  der  Blutkörperchen  gesagt 

Ich  habe  schon  oben  erwähnt,  dass  wir  es  nur  der  zufälligen 
Affinität  zu  einer  so  leicht  erreichbaren  und  in  ihrer  Verklumpung 
so  leicht  erkennbaren  Zellart  verdanken,  dass  diese  Bestandteile  der 
Linse  von  uns  wahrgenommen  werden  können. 

Ein  Hinweis  für  diese  zufälUge  Affinität  liegt  in  der  Tatsache, 
dass  die  Avidität  dieser  Receptoren  zur  Blutzelle  des  Kaninchens 
ausserordentlich  von  der  Temperatur  abhängig  ist  Diese  Tatsache 
ist  mir  lange  verborgen  geblieben.  Bald  sah  ich  im  Verlaufe  solcher 
in  grosser  Anzahl  angestellter  Versuche  bei  Brutschranktemperatur 
Andeutimgen  von  Agglutination,  bald  wieder  nicht,  bis  ich  erkannte, 
dass  die  Verbindung  zwischen  Blutzelle  und  Linsenreceptor  bereits 
bei  37®  wieder  dissociiert.  Bringt  man  die  Röhrchen  aus  dem  Eis- 
schrank in  Zimmertemperatur,  so  bleibt  die  Agglutination  noch  er- 
halten. 

Aber  schon  ein  kurzer  Aufenthalt  derselben  bei  37  *^  genügt, 
um  die  agglutinierten  Blutzellen  wieder  vollständig  zu  trennen,  wie 
folgende  Versuche  zeigen: 

17* 
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Verschwinden  der  Hämagglutination  durch  Linseneiweiss 
bei  hohem  Temperaturen: 


0,02  cem  KanincheBblnt 

im  Lin0«nflltrat  agglotiaiert 

wird  in  Temperatar 

gebracht  Ton 


Wie  Unge  Zelt? 


6« 
37  • 
42« 


Beaaltst 


4  Stunden  Agglutination  bleibt  erhalten 
10  Stunden  Agglutination  bleibt  erhalten 
10  Minuten  Agglutination  verschwindet 

vollständig 

5  Minuten  Agglutination  verschwindet 
vollstftndig 

Nun  erfolgt  aber  die  Ernährung  der  Linse,  wenigstens  der 
Warmblüter  nicht  bei  Eisschranktemperaturen.  Diese  Tatsache  der 
leichten  Dissociation  der  Verbindung  dieser  korrespondierenden  Atom- 
gruppierungen —  eine  Tatsache,  die  auch  sonst  bei  andern  biolo- 
gischen Reaktionen  auf  dem  Gebiet  der  Immunität  bekannt  ist  — 
setzt  jedoch  die  diagnostische  Bedeutung  dieser  Reaktion  für  die  Er- 
kennung chemischer  Affinitäten  des  Linsenprotoplasmas  nicht  im 
mindesten  herab.  Sie  lehrt  vielmehr,  dass  auch  bei  den  Ernährungs- 
yerhältnissen  der  Linse  die  Temperatur  für  die  Assimilationsvorgänge 
von  grosser  Bedeutung  ist  und  weist  darauf  hin,  dass  eine  aus  dem 
Auge  herausgenommene  Linse,  wenn  sie  nicht  unter  der  optimalen 
Temperatur  gehalten  wird,  auch  dann  absterben  wird,  wenn  sie  von 
geeignetem  Nährmaterial  umgeben  ist,  aber  ihre  Affinität  nicht  mehr 
zur  Geltung  bringen  kann. 

Wir  werden  in  einer  spätem  Arbeit  noch  interessante  Tat- 
sachen kennen  lernen,  welche  die  Bedeutung  der  Temperatur  für  die 
Aufnahme  von  Substanzen  durch  die  ganze  Linse  illustrieren. 

Schon  diesjB  Dissociation  der  Verbindung  zwischen  Linsenrecep- 
toren  der  Säugetiere  und  Kaninchenblut  weist  darauf  hin,  dass  es  sich 
bei  diesen  Reaktionen  um  chemische  Prozesse  handeln  muss.  Ein  wei- 
terer Beweis  hierfür  liegt  femer  in  der  ausserordentlich  charakteri- 
stischen Spezifität  dieser  Vorgänge.  Würde  es  sich  um  physikalische 
Absorptionen  handeln,  dann  bliebe  es  absolut  unverständlich,  warum 
einzig  und  allein  immer  nur  die  Kaninchenblutkörperchen  vom  Linsen- 
eiweiss agglutiniert  werden,  alle  anderen  Blutarten  jedoch  nicht 

Diese  Spezifität  ist  so  wirksam,  dass  ich  den  Versuch  demon- 
strieren konnte,  aus  zwei  verschiedenen  Arten  von  roten  Blutkörper- 
chen, die  in  gleichen  Mengen  gemischt  waren,  mittels  dieser  Agglu- 
tinationsreaktion durch  Linseneiweiss   die   roten  Blutkörperchen  des 
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Kanincheiis  aus  den  Gemengen  auszufällen.  Bringt  man  z.  B.  einen 
Tropfen  Taubenblut  und  Kaninchenblut  zusammen,  so  werden  nur 
die  Kanincbeneiythrocyten  vom  Linseneiweiss  agglutiniert,  während 
die  kernhaltigen  Taubenblutkörperchen  vollkommen  unverändert  sich 
in  der  Flüssigkeit  verteilen.    Es  ist  dies  ein  wunderbarer  Anblick. 

Der  direkte  Beweis  jedoch,  dass  die  in  dem  Linsenprotoplasma 
gelegenen  Hämagglutinine  nach  Art  der  ßeceptoren  2.  Ordnung  eine 
haptophore  Gruppe  besitzen,  ist  nur  mittels  des  eleganten  Ehrlich- 
schen  Bindungsversuches  zu  erbringen. 

Die  hierher  gehörigen  Versuche  habe  ich  in  folgender  Weise 
angestellt 

Je  2ccm  eines  gut  wirksamen  Kalbslinsenfiltrates,  denen  ein 
Tropfen  Kaninchenblut  zugefügt  ist,  bleiben  über  Nacht  im  Eisschrank 
stehen,  um  eine  maximale  Agglutination  zu  erzielen.  Dann  wird  die 
Flüssigkeit  abgehebert  und  der  Blutklumpen  mehrere  Male  mit  auf 
Eisschrank-Temperatur  abgekühlter  Kochsalzlösung  gewaschen.  Dabei 
zeigt  sich  schon,  dass  die  roten  Blutzellen  sehr  fest  anein anderhaften, 
also  die  spezifisch  agglutinierende  Substanz  gebunden  haben  müssen. 
Die  letzte  Waschflüssigkeit  wird  dui'ch  Zusatz  frischen  Blutes  darauf 
geprüft,  ob  sie  noch  Agglutinine  enthält.  Die  Röhrchen  mit  den  in 
frischer  Kochsalzlösung  aufgeschwemmten  Blutklumpen  kommen  jetzt 
entweder  in  den  Thermostaten  oder  in  ein  auf  37  °  eingestelltes 
Wasserbad.  Jetzt  erfolgt,  besonders  wenn  man  wiederholt  umschüttelt, 
in  kurzer  Zeit  die  Lösung  der  Agglutination.  Schweben  die  Blut- 
zellen dann  genau  so  unagglutiniert  wie  in  einer  Kontrolllösung,  so 
werden  sie  schnell  abzentrifugiert. 

Die  darüberstehende  Flüssigkeit  wird  abgehoben  und  erhält  einen 
neuen  Zusatz  von  Blut  und  die  Röhrchen  kommen  wieder  in  den 
Eisschrank.  Hatten  die  agglutinierten  roten  Blutzellen  eine  agglu- 
tinierende Substanz  gebunden,  so  war  zu  erwarten,  dass  bei  der  Lö- 
sung der  Agglutination  infolge  der  Temperaturerhöhung  diese  Sub- 
stanz jetzt  in  der  Flüssigkeit  in  freiem  Zustand  nachweisbar  wird. 
Dies  trifft  in  der  Tat  zu,  wie  die  folgenden  Versuche  zeigen: 


B«i  EisBcbranktemperatur 
in   Linseneiweiss  agglutinierle   '         Prüfung  des  Sedimentes 
BlatVörperchen,  abzentrifngiert  auf  Agglutinine 

in  fristcher  Korh^alilöanng       I 


Prüfung  des  Abgusses 
auf  Agglutinine 


Nr.  1 
Nr.  2 


Noch  Andeutung  von  Ag- 
glutination 

Keine  Spur  mehr  von  Ag- 
glutination 


Deutliche  Agglutination 
Komplette  Agglutination 
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Die  Versuche  beweisen  also,  dass  die  roten  Blutkörperchen  bei 
der  Agglutination  die  agglutinierende  Substanz  aus  dem  Linsenfiltrat 
an  sich  verankern.  Damit  ist  die  vollkommene  Analogie  zu  den  an- 
dern bekannten  Agglutininen  dargetan.  Und  diese  Resultate,  welche 
aus  der  Untersuchung  eines  Postulates  der  Ehrlichschen  Seiten- 
kettentheorie hervorgegangen  sind,  bedeuten  eine  weitere  Bestätigung 
der  Ehrlichschen  Auffassung,  dass  die  Antikörper  keine  neuartigen 
Atomgruppierungen  darstellen,  sondern  in  der  Architektonik  des  Proto- 
plasmas bereits  vorgebildet  sind. 

Die  Entscheidung  darüber,  in  welcher  Zeit  die  Bindung  der 
spezifischen  Linsenagglutinine  an  die  roten  Blutkörperchen  bei  der 
Temperatur  von  10  •  vollzogen  ist,  wurde  durch  folgende  Versuchs- 
anordnung getroffen: 

0,02  com  Kaninchenblut  wurde  in  2,0  ccm  Linsenfiltrat  aufge- 
schwemmt, die  Hälfte  der  Röhrchen  ward  bei  37 •,  die  andere  Hälfte 
bei  10^  gehalten;  nach  10  und  20  Minuten  wurden  die  Blutkörper- 
chen abzentriftigiert,  in  Kochsalzlösung  von  entsprechender  Tempe- 
ratur gewaschen  und  dann  bei  Eisschranktemperatur  stundenlang  be- 
obachtet: 

Schnelligkeit  der  Bindung  der  liinsenhämagglutinine 
an  die  Kaninchen-Ery throcyten  : 


Kontakt  des  Blutes 

mit  Linseneiweiss  bei  87  ^ 

10  Minuten 

20  Minuten 

Bei  10»  10  Minuten 

Bei  10"  20  Minuten 


Sediment  zeigt  keine  Spur  von  Agglutination 

Sediment  zeigt  keine  Spur  von  Agglutination 
Sediment  zeigt  Andeutung  von  Agglutination 
Sediment  zeigt  komplette  Agglutination 


Bei  10^  ist  also  in  wirksamen  Linsenfiltraten  schon  nach  20 
Minuten  die  Bindung  der  agglutinierenden  Gruppen  des  Linsenproto- 
plasmas an  die  Receptoren  der  Erytbrocyten  vollzogen. 

So  leicht  es  ist,  sich  von  der  agglutinierenden  Wirkung  des  linsen- 
eiweisses  bei  niederen  Temperaturen  zu  überzeugen,  so  schwierig  ist 
es,  über  die  quantitativen  Verhältnisse  dieser  Substanzen  in  der  Linse 
genaueres  zu  erfahren.  Die  Versuche,  durch  successive  Absättigung 
der  Filtrate  mit  Blut  einige  Anhaltspunkte  über  die  quantitativen 
Verhältnisse  zu  gewinnen,  scheitern  meistens  daran,  dass  es  trotz 
grösster  Sorgfalt  nicht  gelingt,  die  Lösungen  tagelang  aseptisch  zu 
halten.  Und  da  eine  chemische  Analyse  zurzeit  wohl  kaum  im  stände 
sein  wird,  diese  wirksamen  Gruppen  der  Linse  im  intakten  Zustand 
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aus  dem  Eiweissmolekül  zu  gewinnen,  werden  wir  über  diese  Fragen 
vorläufig  nichts  genaueres  erfahren.  Nur  die  eine  Tatsache  habe  ich 
noch  mit  Unterstützung  von  Herrn  Privatdocent  Dr.  Rostoski  er- 
mittebi  können,  dass  die  agglutinierenden  Komplexe  den  Globulinen 
der  linse  zukommen.  Denn  die  mittels  Fällung  durch  Ammonsulüat 
erhaltenen  Globulinfraktionen  wirkten  noch  agglutinierend. 

Um  aber  wenigstens  noch  nachzusehen,  ob  das  Grundgesetz  der 
Agglutininwirkung  auch  für  diese  Substanzen  der  Linse  seine  Gel- 
tung hat,  habe  ich  Versuche  in  folgender  Weise  angestellt: 

Aus  Ldnsenfiltraten  wurden  die  agglutinierten  Blutklumpen  heraus- 
genommen, und  dann  zu  denselben  in  Kochsalzlösung  noch  steigende 
Mengen  von  Blutstropfen  hinzugesetzt.  Es  zeigte  sich,  dass  nun 
auch  noch  eine  grössere  Blutmenge  deutlich  agglutiniert  wurde.  Es 
mussten  also  analog  der  Absprengung  der  gebundenen  hämolytischen 
Amboceptoren,  wie  sie  von  Morgenroth  untersucht  ist,  auch  hier 
die  Blutkörperchen  einen  Teil  der  gebundenen  Agglutiuine  abgegeben 
haben,  der  dann  noch  zur  Agglutination  der  neu  hinzugefügten  Blut- 
zellen disponibel  wird.  Wir  können  daraus  schUessen,  dass  auch  von 
diesen  Agglutininen  die  roten  Blutkörperchen  ein  Multiplum  derjenigen 
Agglutininmenge  binden  können,  die  zu  ihrer  Verklumpung  eiforder- 
Uch  ist 

Ferner  fehlt  noch  für  die  Anerkennung  der  Receptorennatur 
dieser  in  der  Linse  gefundenen  Körper  der  Nachweis  der  zymophoren 
Gruppe. 

Dieser  Nachweis  ist  offenbar  auf  zwei  verschiedenen  Wegen 
möglich.  Wir  wissen  aus  zahlreichen  Tatsachen  der  Immunitäts- 
forschung, dass  die  zymophoren  Gruppen  der  Antikörper  im  allge- 
meinen den  höhern  Temperaturen  gegenüber  sich  viel  labilet  er- 
weisen als  die  haptophoren  Gruppen,  dass  sie  leichter  eine  Umlage- 
rung  erfahren  oder  selbst  vollständig  vernichtet  werden.  Speziell 
von  den  Agglutininen  ist  erwiesen,  dass  sie  zwar  der  Temperatur- 
erhöhung gegenüber  eine  grössere  Resistenz  zeigen  als  die  viel  labi- 
leren Lysine  usw.,  dass  sie  aber  im  allgemeinen  bei  Temperaturen 
über  70^  ihre  Wirkung  einbüssen.  Handelte  es  sich  also  bei  diesen 
Receptoren  der  Linse  um  Körper,  die  analog  den  Agglutininen  ge- 
baut sind,  so  müssen  dieselben  bei  diesen  Temperaturen  geschädigt 
werden.  Dies  trifft  in  der  Tat  zu,  wie  folgende  Versuche  zeigen 
mögen: 

Je  2,0  ccm  Linsenfiltrat  wurde  fünf  Minuten  auf  60^  65^  70^ 
80^  90^  100**   erwärmt.     In  den  Röhrchen,  in  denen  das  Eiweiss 
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ausgefällt  war,  wird  der  Bodensatz  durch  Zentrifugieren  von  der 
Flüssigkeit  getrennt,  nach  Aufschwemmung  der  koagulierten  Massen 
in  frischer  Kochsalzlösung  erhalten  sämtliche  Röhrchen  Kaninchenblut: 

EinflusB  höherer  Temperaturen  auf  die  Linsenagglutinine: 


Temperatur 


Flflssigkeit  I  Bodensatz 


60» 

80« 

90  • 

100« 


Komplette  Agglutination 

"  "  I  » 

Noch  deutliche  Agglutination  | 

Keine  Spur  von  Agglutination  i    Keine  Spur  von  Agglutination 


Temperaturen  über  70®  zerstören  also  ganz  analog  nur  bei  den 
Serum-Agglutininen  die  Linsen-Hämagglutinine,  oder  vernichten  zum 
mindesten  ihre  zymophoren  Komplexe. 

Receptoren  1.  Ordnung  in  der  Linse. 

Bei  diesen  Untersuchungen  über  den  Receptoren-Aufbau  des 
Ijinsenprotoplasmas  war  ich  mir  von  vornherein  darüber  klar,  dass 
ein  Organ  wie  die  Linse,  das  in  so  exklusiver  Weise  vom  Blute  und 
seinen  meisten  Bestandteilen  ferngehalten  ist,  dessen  lebende  Zellen 
darauf  angewiesen  sind,  ihre  elektiven  Fähigkeiten  zum  Schutze  des 
Organs  und  zu  seiner  Erhaltung  zu  gebrauchen,  unmögüch  nur  auf 
eine  Hauptart  von  Receptoren  angewiesen  sein  kann. 

Aber  noch  etwas  anderes  hatte  mich  zu  der  Überzeugung  ge- 
führt, dass  in  der  Linse  auch  Receptoren  1.  Ordnung  vorhanden  sein 
müssen. 

Es  gilt  beinahe  als  etwas  Selbstvei-ständUches,  dass  eine  jugend- 
liche Linse,  solange  dieselbe  noch  keinen  Kern  enthält,  nach  ge- 
nügender Verletzung  sich  spontan  resorbieren  kann. 

Beruhen  ja  doch  auf  dieser  Tatsache  mehrere  Operation sraetho- 
den.  Ja  auch  eine  vollkommene  Resorption  der  alten  Linse  kann 
vorkommen,  wie  die  Beobachtungen  über  die  sogenannte  Spontan- 
heilung des  Altersstares  lehren. 

Allein  gerade  diese  Resorption  der  Linse  ist  eines  der  inter- 
essantesten Phänomene,  die  sich  im  Auge  abspielen  können. 

Man  bringe  eine  sterile  jugendliche  Linse,  nach  genügender  Ver- 
letzung ihrer  Kapsel,  in  noch  so  viel  sterile  Flüssigkeit  von  der  ana- 
logen Zusammensetzung  des  Kammerwassers,  man  wird  niemals  eine 
vollkommene  Lösung  der  Linse  sehen.  Bei  der  Resorption  der 
Linsenfasern  werden  aber  selbst  die  unlöslichen  Bestandteile  oflFenbar 
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in  Lösungsform  gebracht,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  sich  hier  sehr 
wichtige  und  komplizierte  fermentartige  Prozesse  abspielen.  Jede  Fer- 
mentwirkung hat  aber  korrespondierende  Gruppen  zur  Voraussetzung, 
und  so  mussten  auch  diese  Gedanken  zur  Anschauung  führen,  dass  in 
dem  Linsenprotoplasma  auch  Receptoren  l.  Ordnung  vorhanden  sein 
müssen. 

Denn  nach  den  Ergebnissen  der  Immunitätsforschung  dienen  ge- 
rade die  Receptoren  1.  Ordnung  zur  Aufnahme  von  Substanzen,  die 
zur  Klasse  der  Toxine,  Fermente  und  anderer  Zellsekrete  gehören. 

Es  fragte  sich  nur:  Sind  wir  schon  jetzt  im  stände,  derartige  Re- 
ceptoren im  Protoplasma  der  Linse  zu  erkennen? 

Ich  glaube  auch  diese  Aufgabe  prinzipiell  im  positiven  Sinne  ge- 
löst zu  haben. 

Wenn  die  Ehrl  ich  sehe  Lehre  richtig  war,  wenn  die  Receptoren 
1.  Ordnung  Toxine  und  Fermente  binden  können,  dann  musste  die 
linse  haptophore  Gruppen  vom  Bau  der  Antitoxine  enthalten,  welche 
im  stände  sind  Körper  vom  Bau  der  Toxine  zu  verankern.  Und 
erfüllte  sich  diese  Voraussetzung,  hatte  die  Linsensubstanz  eine 
Konfiguration,  dass  dieselbe  im  stände  ist  Substanzen  vom  Bau 
der  Toxine  zu  verankern ,  dann  war  ein  weiterer  wichtiger  Schritt 
in  unserer  Auffassung  von  der  Pathogenese  der  Cataracta  seniUs  ge- 
tan. Denn  wenn  die  Linsensubstanz  im  stände  ist  Toxine  zu  ver- 
ankern, dann  ist  die  Möglichkeit  nicht  mehr  so  von  der  Hand  zu 
weisen,  dass  der  Untergang  der  Linsenfasem,  die  krankhafte  Altera- 
tion der  Linsenzellen,  wie  sie  uns  bei  der  spontanen  Erkrankung  der 
linse  bei  der  Cataract  entgegentreten,  eine  Folge  toxischer  Ein- 
flüsse sein  kann. 

Und  diese  Voraussetzung  hat  sich  erfüllt  in  einer  Weise,  wie  sie 
bei  den  Schwierigkeften  des  Einblickes  in  diese  Verhältnisse  kaum 
besser  gewünscht  werden  kann. 

Zur  Erkennung  von  Receptoren  1.  Ordnung  stehen  uns  bisher 
nur  einige  Toxine  zur  Verfügung.  Gelingt  es  uns  Körper  aufzufinden, 
welche  in  ganz  spezifischer  Weise  im  stände  sind  die  Toxine  zu  neu- 
tralisieren, ihre  jeweilige  charakteristische  Giftwirkung  durch  chemische 
Bindung  aufeuheben,  so  ist  das  Vorhandensein  von  Antitoxinen  be- 
wiesen. 

Gleich  das  erste  Toxin,  welches  ich  für  meine  Versuche  benutzte, 
führte  zum  positiven  Resultat 

Bekanntlich  hat  Ehrlich  in   den  Kulturen  des  Tetanusbacillus 
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neben  dem  Tetanospasmin,  das  die  Krampferscheinungen  im  Orga- 
nismus auslöst,  noch  ein  Tetanolysin  entdeckt,  welches  im  stände 
ist,  in  spezifischer  Weise  die  roten  Blutzellen  des  Kaninchens  auf- 
zulösen. 

Mischt  man  nun  eine  geeignete  Dosis  Tetanolysin,  von  der  im 
Yorversuch  festgestellt  ist,  dass  sie  gerade  ausreicht  eine  bestimmte 
Menge  von  Kaninchenblut  zu  lösen,  mit  Linsenfiltrat,  so  wird  man 
sehen,  dass  jetzt  die  Giftwirkung  des  Tetanolysins  aufgehoben  wird, 
wie  folgende  Versuche  zeigen: 

Zu  denselben  wurde  ein  trocknes  Tetanusgift  benutzt,  das  ich 
seit  langer  Zeit  aufbewahre  und  das  ich  der  Liebenswürdigkeit  des 
Herrn  Geheimrat  Ehrlich  verdanke.  Man  stellt  sich  eine  beliebige 
Lösung  von  demselben  her  und  stellt  die  komplett  lösende  Dosis  des- 
selben fest.  Von  der  l^/^  Lösung,  die  ich  benutzte,  löste  0,008  ccm 
gerade  noch  0,02  ccm  Kaninchenblut  auf.  Selbst  ein  vielfaches  dieser 
tödlichen  Dosis  für  Kaninchenblut  wird  von  dem  Linsenprotoplasma 
noch  neutraUsiert.  Man  wird  in  den  meisten  der  folgenden,  noch 
mitzuteilenden  Versuche  finden,  dass  dieselben  mit  Kalbslinsen  an- 
gestellt sind,  um  ein  gleichmässiges  Material  zu  benutzen.  Selbst- 
verständlich gelingen  diese  Versuche  auch  mit  den  Linsen  anderer 
Säugetiere.  Wenn  bei  der  Angabe  der  Filtratmenge  z.  B.  steht: 
Kalbsfiltrat  5:100,  so  ist  damit  gesagt,  dass  in  diesem  Falle  fünf 
Kalbshnsen  zerrieben  und  in  100  ccm  0,85  ^/^  Kochsalzlösung  aufge- 
löst waren. 

Titrebestimmung  einer  frisch  angesetzten  17o  Tetanusgiftlösung: 


Tozindosli 

Kanincbenblut 
in  2,0  ccm  NaCl-LÖsang 

R«taIUt 

0,4  ccm 

0,02  ccm 

Komplette  Hämolyse 

0,3 

„ 

*    »» 

0,2 

>» 

• 

0,1 

» 

»» 

0,09 

>» 

„ 

0,08 

»» 

0,07 

i> 

0,06 

,) 

0,05 

>» 

0,04 

M 

0,03 

»» 

0.02 

„ 

0,01 

>» 

0,009 

,, 

0,008 

,, 

„ 

0,007 

,» 

Teilweise 

0,006 

'» 

1* 

0,005 

»» 

Spur 
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Antitetanolysin  in  der  Linse: 

Ealbslinsenfiltrat:  5:100.    Welche  Dosis  neutralisiert  0,05  com  Tetanolysin, 

also  mehr  als  die  5 fache  Dosis  letalis  für  0,02  ccm  Kaninchenblut? 


Hub  i/i  SU.  Anfntbalt  bei  37«  Zuati 

TOB  KMiaobenblut 

Resultat 

LinMBHltrat 

Toxindoais 

■M,0  ccm 

005  ccm 

Keine   Spur  von  Lösung 

2,5 

»♦          »        1»        )> 

2,0 

t1                    ii                9i                 99 

1,5 

Spürchen 

1.0 

Spur 

0,9 

Teilweise 

0,8 

Fast  komplett 

0,7 

»              n 

0,6 

W                   !♦ 

0,5 

•»              « 

0,4 

Komplette  Hämolyse 

0,3 

»>                 >i 

0,2 

jt                       n 

0,1 

w 

ff                        f) 

In  einem  anderen  Versuch  z.  B.  wurde  festgestellt,  welche  Gift- 
dosis dieser  Lösung  von  einer  bestimmten  Menge  Linsenfiltrat  neu- 
tralisiert wurde: 


TetaiiB»-Toxin- 

In  2,5  eeiD  KochsaUlÖsang  mit 

In  2,6  eem  Lichtinfiltrat  5 :  100 

Doais 

0,02 

Korn] 

ccm  Kaniuchenblut 

mit  0,02  ccm  Kaninchenblut 

0,02  ccm 

}lette  Hämolyse 

Keine  Spur  von  Lösung 

0,03 

»                >» 

»                   »>                 »1                   M 

0,04 

»                        n 

99            1)           19            n 

0,05 

»                >» 

>»            »>          »>            »I 

0,06 

>                >» 

»1            »>          11            1» 

0,07 

>                »» 

J»            »          >»            » 

0,08 

>                ♦> 

Spürchen 

0,09 

>                >» 

» 

0,1 

,                »» 

ff 

0,12 

>                »I 

Teilweise 

0,13 

>                »1 

ff 

0,14 

1                ,» 

Komplette  Lösung 

0,15 

f                »f 

ff               ff 

0,16 

f                >» 

»1               ff 

Die  Frage,  wie  schnell  die  Neutrahsation  dieses  Giftes  durch 
das  Linsenprotoplasma  erfolgt,  beantwortet  sich  aus  folgendem  Versuch: 
ATiditatsyerhältnisse  des  Linsenantitoxins  zum  Tetanolysin: 


Qift  -h  Linseninfiltrat 
(Kalb  6: 120) 


Zusatz  von  0,02  ccm 
Kaninchenblat 


Rosnltat 


0,02  ccm  +  2,5  ccm 


Sofort 

Nach  2  Minuten 
Nach  5  Minuten 
Nach  10  Minuten 
Nach  15  Minuten 


Spur  Lösung 
Spur  Lösung 

Keine  Spur  Lösung  mehr 


Kontrolle:  0,02  Gift  löst  fast  momentan. 
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Wir  sehen  also,  dass  die  Affinität  dieser  Bestandteile  der  Linse 
zum  Tetanolysin  eine  so  starke  ist,  dass  schon  nach  wenigen  Minuten 
die  Bindung  beider  Körper  vollzogen  ist 

Die  Entdeckung  dieses  Körpers  und  seiner  starken  Affinität 
zum  Tetanolysin  im  Protoplasma  der  Linse  hat  ein  grosses  theore- 
tisches Interesse  für  die  Immunitätsforschung.  Bisher  galt  bei  der 
Untersuchung  der  Neutralisationsverhältnisse  des  Tetanolysins  die 
Affinität  desselben  zum  Antitoxin  des  Serums  als  eine  verhältnis- 
mässig schwache.  Und  gerade  diese  Verhältnisse  beim  Tetanolysin 
hatten  Autoren  wie  Arrhenius  und  Madsen  Veranlassung  gegeben, 
über  die  Neutralisations Vorgänge  zwischen  Toxin  und  Antitoxin  eine 
andere  Anschauung  auszusprechen  als  Ehrlich.  Hier  haben  wir 
nun  in  der  Linse  ein  Organantitoxin  gefunden,  dessen  Affinität  zum 
Tetanolysin  oflfenbar  eine  sehr  starke  ist  und  ich  zweifle  nicht,  dass 
Untersuchungen  mit  diesem  Körper  Ergebnisse  zutage  fordern  wer- 
den, die  im  Sinne  Ehrlichs  das  Neutralisationsbild  auch  dieses 
Giftes  mit  dem  des  Diphtherietoxins  in  Einklang  bringen  werden. 
Derartige  Untersuchungen  werden  mit  Rücksicht  auf  ihr  grosses  theo- 
retisches Interesse  wohl  nicht  lange  auf  sich  warten  lassen. 

Dass  es  sich  bei  diesem  in  der  Linse  entdeckten  Antitetanolysin 
um  einen  echten  Antikörper  vom  Bau  der  Antitoxine  handelt,  dass 
diese  Substanz  also  durch  eine  haptophore  Gruppe  charakterisiert  ist, 
welche  das  Tetanolysin  an  sich  verankert  und  so  von  den  roten  Blut- 
zellen ablenkt,  lässt  sich  leicht  durch  folgende  Versuchsanordnung 
entscheiden: 

Je  2,5  ccm  Filtrat  bleibt  mit  0,02  ccm  Gift  ^j^  Stunde  bei  37  • 
in  Kontakt.  Hierauf  erfolgt  der  Zusatz  von  0,02  ccm  Kaninchenblut 
Es  tritt  keine  Spur  von  Hämolyse  ein.  Jetzt  werden  die  Blutzellen 
abzentrifugiert  und  in  frischer  Kochsalzlösung  aufgeschwemmt  Nach 
Zusatz  von  frischer  Giftdosis  zu  diesen  Zellen  tritt  vollkommene 
Hämolyse  ein.  Das  heisst  also:  Die  Blutzellen  verhalten  sich  in 
derartigen  neutralen  Mischungen  von  Linsenantitoxin  und  Gift  wie 
frische  normale  Blutzellen,  sie  haben  ihr  ursprüngliches  Bindungs- 
vermögen für  dieses  Hämotoxin  vollständig  bewahrt  und  nehmen  m 
solchen  Mischungen  keine  Spur  von  Gift  auf,  weil  dasselbe  vom 
Protoplasma  der  Linse  gebunden  ist 

Jetzt  war  nur  noch  zu  prüfen,  ob  nicht  nur  das  gelöste  Eiweiss 
der  Linse,  sondern  auch  die  Linsenfaser  als  solche  wohl  die  Fähig- 
keit besitzt,  dieses  Toxin  an  sich  zu  reissen;  femer  ob  diese  hapto- 
phoren  Gruppen  auch  dem  Epithel  zukommen. 


Die  Pathogenese  der  Cataracta  senilis  y.  Standpunkt  der  Serumforschung.  II.     267 


Für  diesen  Versuch  worden  die  Linsen  zunächst  in  destilUertes 
Wasser  gelegt,  nach  Abhebung  der  Kapsel  wurde  dieselbe  abgezogen 
und  Kapsel  mit  anhaftendem  Epithel  einerseits,  und  die  ganze  ent- 
kapselte Linse  anderseits  vorsichtig  mit  Kochsalzlösung  abgespült  und 
nun  das  Absorptionsvermögen  der  beiden  Linsenbestandteile  dem 
Tetanolysin  gegenüber  geprüft.  Selbstverständlich  dürfen  wir  bei  der- 
artigen Versuchen  nicht  erwarten,  dass  in  kurzer  Zeit  so  grosse  Gift- 
mengen aufgenommen  werden  wie  von  der  Eiweisslösung.  Immerhin 
zeigen  die  folgenden  Versuche,  dass  sowohl  die  Kapsel  mit  dem  Epi- 
thel als  auch  die  entkapselte  Linse  als  solche  im  stände  sind,  das 
Tetanolysin  an  sich  zu  nehmen  und  so  die  Erythrocyien  vor  dem- 
selben zu  schützen. 

Bindung  des  Tetanolysins  von  der  entkapselten  Linse  und  dem  Kapselepithel. 
Zusatz  von  0,02  ccm  Kaninchenblut  30  Minuten  nach  Ansetzen  der  Röhrchen. 


OiffedotU  I 


0,01 
0,02 
0,03 
0,04 
0,05 


In  NaCl  2,b 


In  LiDMnfiltrat 
8,5 


Kapsel 
mit  Epithel 
i&  NaCl  2,5 


Ganze  entkapselte 
Kalbtlinse  in  2,5  NaQ 


Komplette  Hämolyse   !  Keine  Spur 


Keine  Spur 
Spürchen 
Teilweise 
Komplett 


Keine  Spur 
Spürchen 
Teilweise 
Komplette  Lösung 


Gift- 
doais 

In  NaCl  2,5 

In  Linsenfilrat 
2,5 

Kapsel  mit  Epithel    |  Entkapselte  Linse  ^Bind) 

0,008 

Komplette  Lösung 

Keine  Spur 

Keine  Spur 

Keine  Spur  Lösung 

0,009 

»             1» 

»         » 

>i         »» 

♦»        »        1» 

0,01 

» 

> 

>9                  )) 

i>         » 

n            >i           » 

0,012 

n 

» 

>         >» 

., 

)l                 91                91 

0,014 

n                 i 

9 

«         ff 

>»         « 

91               >f                » 

0,015 

99 

9 

9                f) 

Spürchen 

Teilweise 

0,02 

f> 

9 

9                 » 

» 

fi 

0,03 

» 

9 

f                 1» 

Teilweise 

Komplette  Lösung 

0,04 

99 

9 

9                  »> 

Komplette  Lösung 

19                            11 

0.05 

») 

9 

9                 »> 

))              t> 

»                             » 

Damit  ist  im  Prinzip  die  Möglichkeit  bewiesen,  dass  nach  Ent- 
fernung der  Kapsel  sowohl  Epithel  als  Linsenfaser  im  stände  ist, 
Körper  vom  Bau  der  Toxine  zu  binden. 

Die  Frage,  wie  sich  die  intakte  Linse  in  der  Kapsel  diesen 
Substanzen  gegenüber  verhält,  wird  in  einer  andern  Arbeit  erörtert 
werden.  Hier,  wo  es  mir  nur  darauf  ankommt,  zunächst  einmal  bio- 
logisch das  Protoplasma  der  Linse  vom  Standpunkt  der  Beceptoren- 
theorie  auüzuschliessen,  und  zu  untersuchen,  inwieweit  wir  auf  Grund 
von  experimentellen  Tatsachen  zu  der  Vorstellung  gelangen  können. 
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dass  die  Cataracta  senilis  and  vielleicht  auch  die  konstitutionellen 
Starfonnen  nicht  eine  Folge  von  Nahrungsmangel  sind,  sondern  ebenso 
gut  eine  Folge  direkter  aktiver  toxischer  Wirkungen  auf  das  Proto- 
plasma der  Linsenbestandteile  sein  könnte,  genügt  der  Hinweis  auf 
das  von  mir  in  der  Linse  entdeckte  Antitetanolysin. 

Denn  dieser  Befund  beweist  unzweifelhaft  das  Yoriiandensein 
von  Receptoren  1.  Ordnung  in  der  Linse. 

Dieses  Antitetanolysin  ist  ein  allen  von  mir  untersuchten  linsen 
der  Säugetiere  zukommender  Körper.  Bei  der  Bedeutung  dieses  Be- 
fundes führe  ich  noch  einige  Versuche  an,  welche  sein  Vorhanden- 
sein in  der  menschlichen  Linse  beweisen. 

Frisch  bei  der  Extraktion  gewonnene  Bindenmafisen,  sowie  die 
von  getrockneten  menschlichen  Linsen  werden  zerrieben  und  filtriert: 
Antitetanolysin  in  der  menschlichen  Linse: 


Vt  Stnnde  bei  ST» 


Menschenblot 


2,0  Filtrat  aus  3  frischen 
Linsen 

2,0  Filtrat  aus  4  getrock- 
neten Linsen 


+  0,01  Toxin 
+  0,01  Toxin 


0,01 


Keine  Spur  Lösung 


Kontrolle:  0.01  Toxin  lOst  0,01  Menschenblut  vollkommen. 

Nun  war  die  Frage  noch  von  Interesse ,  wie  sich  diese  Recep- 
toren 1.  Ordnung  im  sklerosierten  Keni  der  menschlichen  Linse  ver- 
halten. 

Wird  von  getrockneten  oder  frisch  extrahierten  Linsen  der  Kern 
von  der  Rinde  sorgfältig  und  gründlich  befreit,  und  unzerrieben  mit 
einer  komplett  lösenden  Tetanolysindosis  in  Kontakt  gebracht,  so  ist 
derselbe  nicht  mehr  im  stände  die  Hämolyse  zu  verhindern,  wie  fol- 
gende Versuche  zeigen: 

Sklerosierungsprozess  und  Receptoren  1.  Ordnung: 


1.  Kern  +  0,02  ccm  Toxin 

2.  Kern  + 

3.  Kern  + 

4.  Kern  + 

5.  Kern  + 

6.  Kern  + 


0,02  Kaninchenblut 


Komplette  Lösung 
>i  » 

Fast  komplette  Lösung 

tt  >»  n 

Komplette  Lösung 


Offenbar  sind  die  Bedingungen  für  die  Absorption  des  Tetano- 
lysins  vom  Kern  sehr  erschwert.  Wir  kommen  später  noch  einmal 
bei  andern  Körpern  auf  diese  Fragen  zurück. 

Jedenfalls   gehen   aber   diese   Receptoren    1.  Ordnung    bei   der 
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Sklerosierung  nicht  zu  Grunde.  Denn  wenn  man  derartige  auch  Ton 
sämtlichen  Rindenschichten  befreite  menschliche  Kerne  zerreibt,  so 
absorbieren  sie  sowohl  wie  ihre  Filtrate  das  Toxin  noch  sehr  prompt: 


2.  Getrocknete  Kerne,  zerpulTert, 

in  NaCl  aufgeschwemmt 

1.  Getrockneter  Kern,  ebenso  be 

handelt 

Filtrat  aus  5  Kernen 
Filtrat  aus  4  Kernen 


0,02  Gift 


0,02  Kan.-Blut 


Keine  Spur  Lösung 

SpOrchen 

Keine  Spur 


Auch  bei  diesem  Antitetanolysin  in  der  Linse  vriill  ich  nicht 
versäumen  zu  betonen,  dass  selbstverständUch  nicht  das  Tetanolysin 
im  Organismus  als  toxisches  Agens  für  eine  Giflwirkung  auf  die 
Linse  in  Frage  kommt  Sondern  ich  habe  diese  Untersuchungen 
nur  angestellt,  weil  wir  zurzeit  überhaupt  nur  auf  diese  Weise  in 
die  Erkennung  von  Receptoren  eindringen  können. 

Dieser  Befund  gewinnt  nun  deshalb  noch  ein  hohes 
Interesse,  weil  er  uns  einen  Einblick  in  die  wunderbare 
Spezifität  dieser  Neutralisationsvorgänge,  in  die  spezifi- 
schen Beziehungen  zwischen  toxischen  Körpern  und  der 
Linse  ermöglicht. 

Denn  als  ich  daran  ging  zu  untersuchen,  ob  es  nicht  noch 
mittels  anderer  mir  zugänglicher  Toxine  gelingt,  noch  weitere  höchst- 
wahrscheinlich vorhandene  Receptoren  für  uns  erkenntlich  zu  machen, 
zeigte  sich,  dass  ich  hier  bisher  nicht  weiter  kam. 

Zunächst  lag  ja  die  Möglichkeit  vor,  dass  in  der  Linse  nicht 
nur  ein  Antitoxin  gegen  das  Tetanolysin,  sondern  auch  gegen  die 
andere  Komponente  des  Tetanustoxines  vorhanden  sein  könne.  Ich 
habe  daher  vielfache  Tierversuche  angestellt.  So  wurden  unter  an- 
deren die  Mischungen  von  2,0  ccm  Linsenfiltrat  mit  0,02  ccm  Gift, 
dessen  lytische  Wirkung  auf  das  Kaninchenblut  durch  das  Filtrat 
glatt  aufgehoben  wurde,  Meerschweinchen  injiziert  Die  Tiere  gingen 
am  dritten  Tage  genau  zu  derselben  Zeit  an  Tetanus  ein  wie  die 
Kontrolltiere. 

Dieser  Befund  hat  noch,  wie  hervorgehoben  sein  möge,  ein  theo- 
retisches Interesse  für  die  Immunitätsforschung.  Er  liefert  auf  die- 
sem eigenartigen  Gebiete  einen  Beweis  für  die  Richtigkeit  der 
Ehrlich  sehen  Lehre  von  der  Mehrheit  der  Toxine  in  ein  imd  der- 
selben Giftlösung. 

Gerade  das  Tetanusgift  war  ja  das  erste  Toxin,  bei  dem  Ehr- 
lich  gefunden   hatte,    dass   es   aus    mindestens    zwei   verschiedenen 
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Toxinen  zusammengesetzt  ist,  dem  Spasrain  und  Lysin.  Es  war  nur 
zu  entscheiden,  ob  hierbei  Toxine  vorUegen,  die  in  ihren  beiden 
Gruppen,  der  haptophoren  und  toxophoren  Gruppe  verschieden  sind, 
oder  ob  sie  eine  haptophore  Gruppe  gemeinsam  haben. 

Schon  die  Tatsache,  dass  manche  Tetanusgifte  fast  gar  kein 
Lysin  enthalten  können,  wies  darauf  hin,  dass  hier  zwei  verschiedene 
Gifte  in  Betracht  kommen.  Ehrlich  zeigte  dann,  dass  man  im 
Stande  ist,  mittels  roter  Blutzellen  einer  Giftlösung  wohl  ihre  hämo- 
lytische Wirkung  zu  nehmen,  ohne  dass  dadurch  die  toxische  Wir- 
kung im  Tierkörper  eingeschränkt  wird.  Die  haptophoren  Gruppen 
beider  Toxine  müssen  also  durchaus  verschieden  sein.  Auch  das 
Verhalten  dieser  Gifte  dem  Antitoxin  gegenüber  zeigte,  dass  es  HeU- 
sera  gibt,  welche  eine  ausgesprochene  antispastische  Wirkung  und 
nur  eine  geringe  antihämolytische  Wirkung  entfalten.  Damit  war 
des  weitern  bewiesen,  dass  sich  die  beiden  Gifte  in  ihren  hapto- 
phoren und  toxophoren  Gruppen  unterscheiden. 

Ich  bin  nun  im  stände,  hierfür  gewissermassen  den  Schlussbe- 
weis zu  erbringen,  indem  wir  mittels  des  in  der  Linse  enthaltenen 
natürlichen  Antitoxins  jederzeit  das  Tetanolysin  in  einer  Tetanus- 
giftlösung absättigen  können,  während  das  Tetanospasmin  dabei  voll- 
kommen unberührt  bleibt. 

Die  Entdeckung  des  Antitetanolysins  im  Protoplasma  der  Linse 
zeigt  von  neuem,  wie  Ehrlich  von  Anfang  an  mit  seiner  Anschau- 
ung Recht  hatte,  dass  die  Antikörper  keine  rätselhaften  Neubildungen 
des  Organismus  darstellen,  sondern  im  Bau  des  Protoplasmas  von 
vornherein  präformiert  sind. 

Also  nicht  einmal  für  alle  Komponenten  ein  und  desselben 
Toxins  finden  sich  in  der  linse  passende  Receptoren.  Wir  dürfen 
daraus  im  Einklang  mit  zahllosen  Tatsachen  der  Immunitätsforschung 
den  Schluss  ziehen,  dass,  wenn  überhaupt  eine  toxische  Wirkung 
auf  die  Linse  durch  die  Säfte  des  Organismus  möglich  ist,  es  sich 
dabei  um  ganz  spezifische  Affinitäten  handelt. 

Es  wird  hierüber  an  geeigneter  Stelle  noch  das  Nähere  gesagt 
werden. 

Die  Tatsache  der  Spezifität  bestimmter  Seitenketten  des  linsen- 
protoplasmas  erhellt  nun  noch  aus  Versuchen,  die  ich  angestellt  habe. 

Von  blutlösenden  Toxinen,  die  sich  in  erster  Linie  zu  diesen 
Untersuchungen  eignen,  kommt  vor  allem  das  Staphylolysin  in  Be- 
tracht, besonders  deshalb,  weil  es  im  menschlichen  Serum  einen  Anti- 
körper besitzt,  der  seine  Wirkung  neutralisiert. 
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Nach  der  Entdeckung  des  Antitetanolysins  in  der  Linse  lag 
daher  der  Versuch  wohl  nahe  einmal  nachzusehen,  ob  das  Anti- 
staphylolysin,  welches  in  jedem  menschlichen  Serum  vorhanden  ist, 
auch  in  der  Linse  präformiert  ist.  Die  folgenden  Versuche  beweisen 
jedoch,  dass  von  Receptoren,  die  auf  Staphylolysin  eingestellt  sind, 
in  der  Linse  keine  Spur  zu  finden  ist. 

Von  meinem  Staphylolysin  löst  0,06  ccm  gerade  0,02  ccm  Kanin- 
chenblut auf. 

Keine  Staphylolysin -Receptoren  in  der  Linse:  Kalbslinse  (,5:100). 
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Endlich  habe  ich  noch  untersucht,  ob  in  dem  Linsenproto- 
plasma Abrin-Receptoren  vorhanden  sind,  denen  ja  sonst  eine  nicht 
geringe  Verbreitung  in  den  Geweben  der  Säugetiere  zukommt  Auch 
dies  ist  nicht  der  Fall.  Abrin  agglutiniert,  wie  seit  den  Untersuch- 
ungen von  Kobert  bekannt  ist,  Kaninchen blut  ausserordentlich  stark. 
Ich  konnte  daher  zu  diesen  Versuchsreihen  mein  Jequiritol  sehr  gut 
verwenden.  Einer  der  Versuche  möge  demonstrieren,  dass  das  Linsen- 
protoplasma nicht  im  stände  ist,  die  Wirkung  dieses  Hämagglutinins 
aufzuheben : 

Keine  Abrin-Receptoren  in  der  Linse: 
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Soweit  möchte  ich  über  meine  Versuche  berichten,  welche  den 
Zweck  verfolgten,  in  vitro  Receptoren  1.  Ordnung  in  der  Linse  zu 
erkennen.  Was  sich  in  diesen  Fragen  ausserdem  durch  Zuhilfenahme 
des  Tierkörpers  erzielen  lässt,  muss  in  einer  anderen  Arbeit  im  Zu- 
sammenhang besprochen  werden. 


^)  Der  Gehalt  des  Jequiritols  an  Agglutininen  ist  Schwankungen  unter- 
worfen, muss  daher  jedesmals  bei  Verwendung  eines  frischen  Präparates  geprüft 
werden. 
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KomplemMitophile  Beceptoren  in  der  Linse. 

Mit  den  bisher  geschilderten  Untersuchungen  dürfte  in  der  Er- 
kenntnis des  Receptoren-Äufbaues  des  Linsenprotoplasmas  der  erste 
Schritt  getan  und  eine  Erweiterung  unserer  Vorstellungen  über  die 
Ernährung  der  Linse  gewonnen  sein. 

Die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  können  aber  auch  des- 
halb noch  eine  gewisse  Bedeutung  beanspruchen,  weil  mit  dem  Nach- 
weis von  Receptoren  in  der  Linsensubstanz  prinzipiell  die  Vorbe- 
dingung für  unsere  Anschauung  über  das  Zustandekommen  der  Cata- 
racta senilis  erfüllt  ist 

Denn  wir  wissen,  dass  alle  Antikörperwirkung,  alle  Toxin-  und 
Cytotoxinwirkung  an  das  Vorhandensein  von  korrespondierenden  Re- 
ceptoren  gebunden  ist. 

Wäre  es  mir  nicht  gelungen,  in  der  Linse  derartige  mit  den 
jetzigen  Methoden  der  Immunitätsforschung  erkennbare  Beceptoren 
aufeufinden,  so  würde  meine  Anschauung  über  die  Pathogenese  der 
senilen  Katarakt  einen  grossen  Teil  ihrer  Diskutierbarkeit  eingebüsst 
haben. 

Mit  dem  Augenblick  jedoch,  wo  Beceptoren  gefunden  waren, 
wird  jeder  Kenner  der  Immunitätsprobleme  zugeben,  dass  eine  wei- 
tere Forschung  auf  dem  betretenen  Wege  gerechtfertigt  ist  Und 
auch  hier  hat  unsere  Hypothese  über  die  Entstehung  der  Katarakt 
ihren  heuristischen  Wert  offenbart. 

Ich  habe  in  meiner  ersten  Arbeit  eröitert,  dass  wir  die  Vor- 
gänge der  senilen  Starentwicklung  unseren  derzeitigen  Kenntnissen 
entsprechend  sehr  wohl  unter  der  Annahme  einer  spezifischen  Cyto- 
toxinwirkung verstehen  können. 

Nun  gilt  aber  für  alle  bisher  bekannt  gewordenen  Cytotoxine 
das  von  Bordet,  Ehrlich,  B.  Pfeiffer  erforschte  Gesetz  der  Zu- 
sammensetzung der  cyto toxischen  Körper  aus  zwei  funktionell  ge- 
trennten Anteilen. 

Ich  muss  in  dieser  Beziehung  auf  die  Forschungen  über  Bak- 
terien-Immunität, Serumhämolysine  und  der  spezifischen  Cytotoxine 
verweisen. 

Ein  fundamentales  Ergebnis  dieser  Forschungen  ist  die  Tat- 
sache, dass  die  eigentlich  toxischen  Wirkungen  der  Cytotoxine  jenen 
labilen,  fermentaiüg  wirkenden  Bestandteilen  des  Serums  zukommen, 
die  wir  nach  Ehrlich  mit  dem  Namen  der  Komplemente  belegen. 
Mögen  diese  für  den  internen  Stoffwechsel  und  für  viele  Fragen  der 
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Immunität  hochbedeutsamen  Substanzen  nach  welcher  Bezeichnung 
auch  von  den  verschiedenen  Schulen  der  Imraunitätsforschung  be- 
.  nannt  werden,  mögen  über  das  Wie  ihrer  Beziehungen  zu  den  an- 
dern Bestandteilen  der  Cytotoxine  noch  die  Anschauungen  geteilt 
sein,  soviel  steht  fest  und  ist  allgemein  anerkannt:  Die  Komplemente 
bedingen  erst  die  eigentlich  toxische,  lytische  oder  fermentative  Wir- 
kung des  jeweiligen  Cytotoxins,  wie  die  einfachsten  jederzeit  mit 
Leichtigkeit  zu  demonstrierenden  Tatsachen  der  Immunitätsforschung 
lehren.  Ist  uns  nun  einmal  der  Gedanke  gekommen,  dass  die  Ca- 
taracta senilis  mit  analogen  Erscheinungen  cytotoxischer  Serumwir- 
kungen in  einen  ursächUchen  Zusammenhang  gebracht  werden  könnte, 
so  ergab  sich  von  selbst  die  Aufgabe,  die  Beziehungen  der  Linse 
vor  allem  zu  diesen  Substanzen  einer  so  genauen  Untersuchung  zu 
unterziehen,  als  dits  bei  dem  gegenwärtigen  Stand  unserer  Wissen- 
schaft möglich  ist 

Und  war  unsere  Anschauung  vom  Zustandekommen  der  Cata- 
i*acta  senilis  diskutierbar,  so  muss  die  linsensubstanz  spezifische 
Affinitäten  vor  allem  zu  Komplementen  besitzen,  so  müssen  im  Linsen- 
protoplasma komplementophile  Beceptoreu  nachweisbar  sein.  Dass 
dies  in  der  Tat  in  ganz  eklatanter  Weise  der  Fall  ist,  hoffe  ich  in 
den  folgenden  Untersuchungen  nachweisen  zu  können.  Für  die  Aus- 
führung derselben  war  noch  ein  Gesichtspunkt  massgebend,  welchen 
ich  nicht  unerwähnt  lassen  will. 

Ich  sagte  mir,  wenn  ein  Zusammenhang  zwischen  Katarakt  und 
toxischer  Serumwirkung  besteht,  so  müssen  in  der  Linse  vor  allem 
komplementophile  Beceptoren  für  Komplemente  des  menschlichen 
Serums  vorhanden  sein.  Denn  der  Mensch  ist  es  ja,  welcher  vor 
allem  an  Katarakt  erkrankt.  Ich  wandte  mich  deshalb  zu  allererst 
an  das  menschliche  Serum  und  der  Versuch  hat  auch  diese  Annahme 
bestätigt 

Wie  können  wir  zurzeit  die  von  uns  gesuchten  komplementver- 
ankemden  Gruppen  der  Linsensubstanz  erkennen? 

Das  menschliche  Blutseinim  enthält  bekannthch  Hämolysine  für 
eine  Reihe  von  Erythrocytenarten,  und  diese  spezifischen  Cytotoxine 
sind  ebenfalls  dem  Gesetz  der  Amboceptorenwirkung  unterworfen, 
d.  h.  sie  setzen  sich  aus  Amboceptoren  und  Komplementen  zusammen. 

Gerade  diese  Cytotoxine  müssen  sich  in  erster  Linie  für  unsere 
Untersuchungen  eignen,  weil  wir  in  dem  Eintreten  der  Hämolyse 
eine  so  ausgezeichnete  Reaktion  vor  uns  haben  und  weil  wir  alle  diese 
Versuche  im  Reagenzglas  jederzeit  demonstrieren  können. 

18* 


274 


P.  Römer. 


Ich  machte  nun  zunächst  folgende  Versuche,  welche  zur  Ent- 
deckung der  antihämolytischen  Funktionen  des  Linsen- 
protoplasmas und  schliesslich  zur  Erkennung  der  gesuch- 
ten komplementverankernden  Gruppen  führten. 

Sechs  Kalbslinsen  und  sechs  Rinderlinsen  wurden  in  der  Reib- 
schale  zerrieben,  jeder  Linsenbrei  wurde  mit  120  ccm  0,85  ^/^  Koch- 
salzlösung Übergossen  und  nach  ^/g  Stunde  filtriert  Ich  bemerke, 
dass  ich  auch  bei  Herstellung  dieser  Lösungen  meistens  so  veriiELhren 
bin,  dass  ich  auf  diese  grösseren  Linsen  der  Tiere  pro  Linse  20,0  ccm 
Kochsalzlösung  berechnet  habe.  Nach  2 — 3  Stunden  Piltrierens  im  Eis- 
schrank diirch  feine  Filter  hat  man,  besonders  wenn  die  Au&chwem- 
mung  auf  mehrere  Filter  verteilt  wird,  genügende  Mengen  Linsen- 
eiweisslösung  zur  Verfügung. 

Zu  2,0  ccm  Filtrat  wurde  nun  0,1  ccm  menschlichen  normalen 
aktiven  mütterlichen  Serums  hinzugefügt.  Nach  halbstündigem  Auf- 
enthalt der  Röhrchen  im  Thermostaten  wurde  0,02  ccm  gewaschenen 
Kaninchenblutes  hinzugefügt.     Das  Resultat  war  folgendes: 

Linsenprotoplasma  die  hämolytische  Wirkung  des  Menschenserums  aufhebend: 

^9  stunde  bei  37  o 
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Die  Filtrate  der  Linsensubstanz  üben  also  eine  ausgesprochene 
antihämolytische  Wirkung  gegenüber  dem  auf  Kaninchenblut  einge- 
stellten Hämolysin  des   menschlichen  Serums   aus.     und   es   ergab 
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sich  nun  die  Aufgabe,  diese  antihämolytische  Wirkung  genauer  zu 
analysieren. 

Da  dieses  Serumhämolysin  nicht  zu  den  einfachen  Hämotoxinen 
gehört,  welche  durch  eine  cytophile  und  ^ine  zymotoxische  Gruppe 
gekennzeichnet  sind,  so  kam  zunächst  ein  Suchen  nach  einfachen 
Antihämolysinen  und  Körpern  vom  Bau  der  Protoxoide  nicht  in 
Betracht. 

Vielmehr  musste  der  Hemmungsmechanismus  im  einzelnen  unter- 
sucht werden,  wie  er  den  komplexen  Hämolysinen  gegenüber  sich  in 
seinen  mannigfachen  Variationen  abspielen  kann. 

Diese  Verhältnisse  sind  nicht  ganz  einfach. 

Bevor  jedoch  mit  Untersuchungen  in  dieser  Richtung  begonnen 
werden  konnte,  war  zu  entscheiden,  ob  es  sich  bei  der  Entdeckung 
dieser  antihämolytischen  Wirkung  der  Linsenbestandteile  überhaupt 
um  spezifische  Bindungsvorgänge  handelt,  oder  ob  nicht  vielmehr 
diese  ganze  Hemmungserscheinung  auf  Momenten  beruht,  die  in  der 
Imraunitätsforschung  als  antireaktive  Wirkungen  bekannt  geworden  sind. 

Eine  Reihe  von  Versuchen  ergab  zunächst,  dass  sich  die  Hem- 
mung der  hämolytischen  Wirkung  des  menschlichen  Serums  auch 
durch  Kontakt  des  Serums  mit  dem  linsenfiltrat  bei  Eisschranktem- 
peratur vollzieht.  Die  Kälte  hindert  also  die  vorUegende  Bindung 
nicht  Schon  dies  erinnerte  mich  an  die  Aviditätsverhältnisse  be- 
stimmter Amboceptoren. 

Es  war  aber  vor  allem  zu  entscheiden,  ob  hier  nicht  eine  anti- 
reaktive Funktion  der  löslichen  Salze  der  Linse  vorliegt  Denn  wir 
wissen  ja  durch  die  Untersuchungen  von  Ehrlich,  Sachs  und 
Mar  kl,  dass  ein  geeigneter  Salzgehalt  die  Hämolysin  Wirkung  der 
Sera  dadurch  aufhebt,  dass  zwar  der  Amboceptor  von  den  roten 
Blutzellen  noch  gebunden  wird,  das  Komplement  jedoch  in  seiner 
Verankerung  an  den  Amboceptor  durch  diese  Salze  verhindert  wird. 

Dass  jedoch  bei  der  antihämolytischen  Wirkung  der  Linsenfil- 
trate  eine  derartige  antireaktive  Funktion  der  Salze  nicht  in  Betracht 
kommen  kann,  sondern  dass  es  sich  um  eine  spezifische  Funktion 
des  Eiweisses  handeln  muss,  geht  schon  aus  folgendem  hervor. 

Zunächst  enthält  die  Linse  nach  den  Analysen  von  Hoppe- 
Seyler  und  Laptschinsky  ungefähr  0,53  ^/o  lösliche  Salze.  Bei 
den  Filtraten  der  Linse,  wie  ich  sie  benutze,  kommt  demnach  über- 
haupt keine  solche  Salzkonzentration  zu  stände,  wie  sie  für  die  Hem- 
mung der  Hämolyse  erforderlich  ist 

Vor   allem    aber   lässt   sich    zeigen,    dass    die    antihämolytische 
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Funktion  des  Linsenprotoplasmas  erlischt,  sobald  infolge  von  Tem- 
peratureinwirkung eine  Denaturierung  der  Eiweissstoffe  erfolgt 

Zentrifugiert  man  derartig  auf  70—80®  erhitzte  Linsenlösungen 
und  hebert  die  darüberstehende  klare  Flüssigkeit,  welche  die  löslichen 
Salze  enthält,  ab  und  setzt  dieselbe  zu  genau  den  gleichen  hämo- 
lytischen Seruminengen  hinzu,  welche  vom  intakten  Linsenfiltrat  in 
ihrer  hämolytischen  Wirkung  vollständig  paralysiert  werden,  so  tritt 
keine  Spur  einer  hemmenden  Wirkung  in  die  E^rscheinung.  Das  ist 
ein  weiterer  Beweis  dafür,  dass  die  von  mir  entdeckte  antihämoly- 
tische Wirkung  der  Linsensubstanz  nicht  auf  antireaktive  Einflüsse 
zurückgeführt  werden  kann,  sondern  eine  spezifische  Bindung  bedeutet 
Wir  w^erden  ausserdem  im  Laufe  der  mitzuteilenden  Versuche  noch 
weitere  Beweise  kennen  lernen,  dass  es  sich  hier  um  spezifisch  bin- 
dende Gruppen  im  Sinne  der  Ehrlichschen  Seitenkettentheorie 
handelt 

Ich  kann  mich  nunmehr  der  Analyse  dieses  eigenartigen  Hem- 
mungsmechanismus im  Sinne  dieser  Theorie  zuwenden,  einer  Frage, 
welche  für  unsere  Auffassung  von  der  Entstehungsmöglichkeit  der 
Alterskatarakt  meines  Erachtens  von  erheblicher  prinzipieller  Bedeu- 
tung ist 

Zunächst  stelle  ich  hier  noch  einmal  einen  Versuch  an  die 
Spitze  unserer  Untersuchungen: 

Hämolytischer  Titre  eines  aktiven  mütterlichen  menschlichen  Serums 
fjegenüber  Kaninchenblut  0,02  in  2,0  ccm  Kochsalzlösung: 
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Die  antihämolytische  Wirkung  des  Linseufiltrates  (Kalb,  6:120) 
gegenüber  0,1  ccm  dieses  Serums  nach  Vj  Stunde  Kontakt  bei  37 • 
geht  aus  folgendem  Versuch  hervor: 
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Es  fragte  sich  nun,  ob  bei  dieser  antihämolytischen  Wirkung 
gegenüber  diesem  komplexen  Lysin  ein  Antikomplement  im  Spiele 
war,  oder  ob  eine  Verstopfung  der  komplementophilen  Gruppe  des 
Amboceptors  durch  ein  Komplementoid  vorlag.  Möglich^ war  aber 
auch,  dass  in  der  Linse  Körper  mit  Antiamboceptoren Wirkung  vor- 
handen waren,  oder  dass  die  Receptoren  der  Blutzellen  von  cytophi- 
len  Protoamboceptoiden  besetzt  wurden. 

Hierüber  galt  es  im  einzelnen  ins  Klare  zu  kommen. 

Es  wird  kaum  von  Interesse  sein,  auf  die  zahlreichen  Versuche 
einzugehen,  die  mich  viele  Wochen  festgehalten  haben. 

Es  zeigte  sich  immer  mehr  und  mehr,  dass  die  Paralysierung 
dieses  komplexen  menschlichen  Hämolysins  vom  Linseneiweiss  durch 
Ablenkung  des  Komplementes  von  den  Amboceptoren  erfolgen  muss. 

Indessen  bietet  die  einwandsfreie  Entscheidung  dieser  Frage 
gerade  bei  dem  Kaninchenblut-Hämolysin  des  menschhchen  Serums 
nicht  geringe  Schwierigkeiten.  Denn  wir  haben  in  diesem  Falle  kein 
isoliertes  Komplement  in  der  Hand,  mit  dem  wir  in  beUebiger  Kon- 
zentration die  Erkennung  etwa  noch  vorhandener  Amboceptoren 
durchführen  können.  Auch  zeigte  es  sich,  dass  dieser  Ambo- 
ceptorentypus  sich  denienigen  hämolytischen  Systemen  nähert,  bei 
denen  der  Amboceptor  an  sich  zu  gering  avide  ist,  so  dass  er  erst 
nach  der  Vereinigung  mit  dem  Komplement  seine  Wirkung  am  besten 
entfalten  kann. 

Immerhin  war  nachzuweisen,  dass  die  Aktivierungsfähigkeit  der 
aus  den  Mischungen  von  Hämolysin  und  Linseneiweiss  gewonnenen 
Blutkörperchensedimente  durch  solche  Mengen  aktiven  Serums,  die 
an  sich  nicht  lösten,  erhalten  bleibt.  Und  das  war  ein  sicherer  Hin- 
weis darauf,  dass  die  Komplemente  im  Linsenfiltrat  gebunden  wurden. 

Angesichts  dieser  Schwierigkeiten  in  der  Analyse  des  Hem- 
mungsmechanismus, welcher  so  eklatant  bei  der  Mischung  des  Linsen- 
eiweisses  mit  aktivem  menschlichen  Serum  gegenüber  dem  Kanin- 
chenblut in  die  Erscheinung  tritt,  waren  jedoch  weitere  Untersuchungen 
zur  Aufklärung  dieser  Erscheinungen  notwendig. 

Nachdem  Polano  in  seiner  unter  meiner  Leitung  ausgeführten 
Habilitationsarbeit  den  Nachweis  erbracht  hatte,  dass  das  fötale  Serum 
nur  die  auf  hämolytische  Amboceptoren  für  Taubenblut  eingestellten 
Komplemente  enthält  und  Sachs  gleichzeitig  den  Araboceptoren- 
mangel  des  fötalen  Serums  erkannt  hatte,  war  der  Weg  für  die 
Untersuchung  dieses  Systems  klar  vorgezeichnet. 

Ich  untersuchte  daher  zunächst,  ob  das  Linsenprotoplasma  auch 
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gegenüber  dem  Taubenblut-Lysin  des  mütterlichen  Serums  antihämo- 
lytisch wirkt,  Dass  dies  der  Fall  ist,  mögen  zunächst  folgende  Ver- 
suche demonstrieren: 


Hämolytischer  Türe  eines  aktiven  mütterlichen  Serums 
gegenüber  0,02  Taubenblut  in  2,0  NaCl. 
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Die  antihämolytische  Wirkung  des  Linsenprotoplasmas  gegenüber 
diesem  Lysin  des  menschlichen  Serums  gestaltete  sich  folgender- 
massen: 

Kalbslinse  6 :  120. 


Vs  Stunde  bei  37 

0 

^f'^m 

Zasatt 

1 

^ 

ron  TftubenblQt 

Linsenflitrat 

_1__ 
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ves  Serum 

2,5 

1 

1,0 

0,02 

2,5 

0,5 

2,5 

0,4 

2,5 

0,3 

2,5 

1 

0,25 

2.5 

0,2 

2,5 

1 

0,1 

» 

EesulUt 


Komplette  H&molyse 

99  » 

Spur  „ 

Spürchen  „ 

Keine  Spur  Lösung 


2,5  ccm  Linsenfiltrat  hob  also  die  Wirkung  von  0,25  ccra  aktiven 
Serums  vollständig  auf. 

Jetzt  war  nur  noch  mittels  Liaktivierung  und  Komplettierung 
das  hämolytische  System  zu  bestimmen,  in  welchem  sich  mütterlicher 
Amboceptor  und  fötales  Komplement  in  gerade  hinreichender  Äqui- 
valenz befand:  Die  Versuche  in  dieser  Richtung  ergaben,  dass 
0,1  ccm  inaktiven  mütterlichen  Serums  mit  0,2  ccm  fötalen  Serums 
gerade  hinreichten,  um  die  Blutmenge  aufzulösen. 

Und  nun  konnte  die  Entscheidung  leicht  getroffen  werden,  an 
welchem  Anteil  des  komplexen  Hämolysins  die  Ablenkung  erfolgte: 
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I.    Versuch  mit  dem  ganzen  hämolytischen  System: 

Je  acht  Röhrchen  mit  2,5  ccm  Filtrat  der  Linse  +  0,25  aktiven 
mütterlichen  Serums  kommen  eine  halbe  Stunde,  dann  nach  Zusatz 
von  0,02  Taubenblut  nach  weitern  20  Minuten  in  den  Brutschrank: 

a)  Untersuchung  des  Abgusses:     Zusatz  von  Amboceptor  0,1  +  0,02 

Blut:  keine  Spur  Lösung. 

b)  Untersuchung  der  Sedimente:   Zusatz  von  fötal.  Komplement  0,02 

Blut:  Komplette  Lösung. 

IL  Analoger  Versuch  mit  den  einzelnen  Komponenten  des  Systems: 

1.  Linsenfiltrat  +  Amboceptor: 

Sediment  +  Komplement:  Komplette  Lösung. 
Abguss      +  Komplement:  keine  Spur  Lösung. 

2.  Linsenfiltrat  +  fötales  Komplement: 
Abguss     +  Amboceptor:  keine  Spur  Lösung. 

Sediment  +  Amboceptor  +  Komplement:  Komplette  Hämolyse. 

Diese  Versuche  mit  dem  Taubenblutlysin  zeigen  schon  unzweifel- 
haft, dass  der  Hemmungsmechanismus  durch  das  Linsenprotoplasma 
dadurch  zu  stände  kommt,  dass  das  Komplement  abgelenkt  und  von 
komplementophilen  Eeceptoren  der  Linse  gebunden  wird. 

Ich  muss  jedoch  darauf  hinweisen,  dass  sich  bei  allen  diesen 
Versuchen  ein  unter  Umständen  recht  störender  Faktor  einstellt. 

Das  ist  die  Agglutinationswirkung,  welche  vom  menschlichen 
Serum  auf  Taubenblut  ausgeübt  wird.  Man  muss  daher  die  Röhr- 
chen fortwährend  umschütteln,  aber  auch  dann  noch  wird  die  Zer- 
störung der  agglutinierten  Blutzellen  durch  die  Verklumpung  stark 
verhindert.  Und  ich  musste  gerade  diese  Versuche  im  einzelnen 
mehr  als  zehnmal  wiederholen,  bis  ich  in  meinem  Urteil  absolut 
sicher  wurde.  Immerhin  üefem  diese  Versuche  bereits  einen  sichern 
Beweis  für  das  Vorhandensein  komplementophiler  Receptoren  im 
Linsenprotoplasma. 

Es  musste  mir  aber  daran  gelegen  sein,  diesen  Nachweis  absolut 
sicher  so  zu  führen,  dass  sich  jeder  Nachuntersucher  von  dieser  Tat- 
sache überzeugen  kann. 

Konnten  wir  also  gegenüber  den  Schwierigkeiten,  welche  sich 
der  Analyse  der  antihäraolytischen  Wirkung  des  Linseneiweisses  bei 
dem  auf  Kaninchenblut  eingestellten  Hämolysin  des  Menschenserums 
in  den  Weg  stellten,  schon  insofern  von   einem  erheblichen  Vorteil 
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sprechen,  als  sich  bei  dem  Taubenblutlysin  eine  leichte  Trennung  von 
Amboceptor  und  Komplement  erzielen  Hess,  so  ergab  sich  doch  auch 
bei  dieser  Kombination  noch  ein  erschwerendes  Moment.  Das  mensch- 
liche Serum  enthält,  wie  erwähnt,  ein  stark  vrirksames  Agglutinin 
gegen  Taubenblut  und  wir  wissen,  dass  stark  agglutinierte  Erythro- 
cyten  der  Wirkung  der  Lysinkomponenten  schwerer  zugängÜch  sind. 

Ich  suchte  zunächst  diesen  Faktor  zu  eliminieren,  um  ganz  ein- 
wandsfrei  das  Vorhandensein  von  komplementophilen  Receptoren  in 
der  Linse  nachzuweisen. 

Absorptionsversuche,  welche  den  Zweck  hatten,  zunächst  die 
Agglutinine  dem  menschlichen  Serum  zu  entziehen,  scheiterten  daran, 
dass  auch  in  der  Eisschranktemperatur  nicht  nur  die  Agglutinine, 
sondern  auch  die  Amboceptoren  von  den  Erythrocyten  gebunden 
wurden.  Es  gelang  mir  also  nicht,  durch  einseitige  Absorption,  wie 
in  den  Versuchen  von  Sachs  bei  der  Kombination  Kaninchenblut- 
Rinderserum,  die  Agglutinine  von  den  Amboceptoren  zu  trennen, 
weil  offenbar  bei  dem  Taubenblutlysin  die  Amboceptoren  eine  ähn- 
lich starke  Affinität  zeigen  wie  die  Agglutinine. 

Vielleicht  hätte  ein  genaueres  Studium  bei  kühleren  Tempera- 
turen auch  hier  diese  Trennung  ermöghcht  Dasselbe  schien  mir 
jedoch  nicht  lohnend  genug,  weil  unsere  Hauptfrage  nach  komple- 
mentablenkenden Wirkungen  der  Linsensubstanz  inzwischen  schon 
hinreichend  entschieden  war. 

Es  gelang  mir  nämhch,  noch  eine  antihämolytische  Wirkung  der 
Linsensubstanz  aufzufinden,  bei  ^velcher  der  störende  Faktor  der 
Agglutination  von  vomherin  fortfällt 

Es  handelt  sich  um  die  hämolytische  Wirkung  des  menschüchen 
Serums  auf  Meerschweinchenblut  und  ihre  Paralysierung  durch  das 
Linsenprotoplasma.  Das  menschliche  Serum  löst  Meerschweinchen- 
blut auf,  wie  die  Titrestellung  zweier  aktiver  mütterlicher  Sera  demon- 
strieren mögen: 

Hämolytischer  Titre  des  aktiven  mütterlichen  Menschenserums 
gegenüber  Meerschweinchenblut  in  2,0  NaCl: 


I    Meeracliireinchou-    i  ^    _  ,,    «, 

Serninmengo  {^i^^  |  I.  Sernin  Ii.  Seram 


0,5  0,02 

0,4 

0,3 

0,2 


Komplett  Komplett 


0,1  I  „  I  Teilweise  |  „ 

0,U5  '  „  ,  Spur  '  Teilweise 
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Es  liess  sich  nun  leicht  zeigen,  dass  das  fötale  menschliche 
Serum  im  Gegensatz  zum  mütterhchen  Serum  auch  hier  wie  bei 
dem  Taubenblut  nur  die  Komplemente  enthält,  also  allein  nicht  im 
stände  ist,  Meerschweinchenblut  zu  lösen,  wie  aus  folgenden  Ver- 
suchen hervorgeht: 

Komplettierung  des  menschlichen  mütterlichen  Serums  durch  fötales  menschliches 

Serum: 


Ambocaptor 

im  mlittsrliehttn  inak- 

tiTierten  Senun 


!         Komplement 
I  im  fötmlen  aktiven 
I  Sernm 


Meerschweinchen- 
blat 


0,3 
0,2 
0,1 

0,05 


0,3 


0,02 


Resultat 


Komplette  Hämolyse 


Komplement 

0,3 
0,2 
0,1 
0,05 


Araboceptor 

0,1 


Meersohweinchen- 

blat 

0,02 


KcBQltat 


Komplette  HÄmolyse 

Fast  komplette    „ 
Spur  Lösung 


Kontrolle:  0,3  inaktiviertes  mütterliches  Serum  allein:  keine  Spur; 
0,3  aktives  fötales  Serum  allein:  keine  Spur. 

Es  ergab  sich  also,  dass  in  diesem  Falle  0,1  ccm  inaktivierten 
mütterlichen  Serums  genügend  Amboceptoren-Mengen  enthielt,  um 
bei  Zusatz  von  0,2  ccm  fötalen  Serums  gerade  noch  0,02  ccm  Meer- 
schweinchenblut vollständig  zu  lösen. 

Ich  muss  nur  noch  darauf  hinweisen,  dass  man  bei  der  Inakti- 
vierung  des  mütterlichen  Serums  vorsichtig  sein  muss. 

Ich  habe  mehrere  Versuchsreihen  verloren,  bis  ich  erkannte, 
dass  die  Amboceptoren  des  mütterlichen  Serums  für  Meerschweinchen- 
blut eine  halbstündige  Erwärmung  auf  57*  nicht  gut  vertragen.  Es 
handelt  sich  hier  um  thermolabile  Amboceptoren  und  es  genügt  eine 
Erwärmung  auf  54®  20  Minuten  lang  zur  Inaktivierung  in  diesem 
Falle  vollkommen. 

Diese  Versuche,  bilden  zunächst  einen  weitern  Beweis  für  die 
absolute  Richtigkeit  der  Ehrlichschen  Anschauung  von  der  kom- 
plexen Zusammensetzung  auch  der  Hämolysine  der  Normalsera,  und 
gerade  dieses  Hämolysin  ist  nun  in  ausgezeichneter  Weise  dazu  ge- 
eignet, unsere  Frage  zur  Entscheidung  zu  bringen,  gegen  welchen 
Anteil  desselben  sich  die  ablenkende  Wirkung  des  Lansenprotoplas- 
mas  richtet. 
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Denn  die  Meerschweinchenerythrocyten  verankern,  wie  zunächst 
folgende  Versuche  zeigen,  sowohl  bei  Eisschranktemperatur,  wie 
Körpertemperatur  in  quantitaver  Weise  die  hämolytischen  Ambocep- 
toren  des  mütterlichen  Serums. 

Eine  Reihe  von  Röhrchen,  welche  0,2 ccm  inaktivierten  mütter- 
lichen Serums  und  0,02  ccm  Meerschweinchenblut  in  2,0  ccm  Koch- 
salz enthalten,  bleiben  teils  im  Eisschrank,  teils  im  Brutschrank  eine 
Stunde  stehen.  Dann  wird  zentrifugiert  und  nun  Abguss  sowohl  wie 
Sediment  auf  den  Gehalt  an  Amboceptoren  geprüft. 


Nachweis  der  Bindung  der  hämolytischen  Amboceptoren  des  menschlichen  Serums 
an  die  Meerschweinchen-Blutkörperchen: 

a.  Bindung  bei  Eisschranktemperatur. 

I.  Abguss: 
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II.  Sediment: 
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b.   Bindung  bei  Brutschranktemperatur: 
I.  Abguss. 


Abguss 
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2. 

3. 

4. 


Zusatz 
von  fötalem  Serum 

0,3 


Meerschweinchen-    ! 
Mut 

0,02 


Resultat 


Keine  Spur  HÄmolyse 


II.  Sediment: 


Sediment  in  frischer  Zusatz  i   Meerschweinchen- 

Kochsalzlösung  I  von  fötalem  Serum  blut 
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Das  isolierte  Komplement,  welches  wir  hier  im  fötalen  Serum 
in  der  Hand  haben,  ermöglicht  es  also  jederzeit  durch  Komplettierung 
zu  entscheiden,  ob  Amboceptoren-Absättigung  eingetreten  ist 

Hat  man  diese  Vorversuche  ausgeführt,  so  kann  nunmehr  zur 
Entscheidung  der  Hauptfrage  übergegangen  werden. 

Zunächst  mögen  folgende  Versuche,  die  ich  aus  meinen  zahl- 
reichen Protokollen  herausgreife,  demonstrieren,  dass  auch  dieses 
Hämolysin  des  menschlichen  Serums  von  dem  Linsen protoplasma 
neutralisiert  wird: 


Kalbslinsen-Filtrat  6:120  und  Meerschweinchenblut-Lysin : 


Vs  Stuude  bei  37  <> 


Filtrat 
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Kontrolle:  0,1  Serum  löst  noch  komplett. 
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",1  •         »  yy  „  I   ",1  •         »  ,»  „ 

0,08:     „         „         „         I  0,08:     „         „         „ 


Kontrolle:  0,08  löst  noch  komplett. 

Nehmen  wir  gleich  auch  hier  an,  dass  nicht  der  hämolytische 
Amboceptor,  sondern  die  Komplemente  gebunden  werden,  so  müssen 
frische  Meerschweinchen-Erythrocyten  zunächst  im  stände  sein,  aus 
einem  Gemisch  von  Linsenfiltrat  +  inaktivem  mütterlichen  Serum, 
welches  gerade  eine  zur  Besetzung  der  bestimmten  Blutmenge  hin- 
reichende Amboceptoreneinheit  enthält,  die  gesamten  Amboceptoren 
zu  absorbieren.  Das  ist  in  der  Tat  auch  der  Fall,  wie  folgende  Ver- 
suche, die  sich  auf  verschiedene  mütterliche  Sera  beziehen,  zeigen 
werden. 

Eine  Reihe  von  Röhrchen  enthalten  2,0  ccm  Filtrat  +  0,2  ccm 
resp.  0,18  ccm  inaktivierten  mütterlichen  Serums,  eine  Dosis,  von  der 
im  Vorversuch  festgestellt  ist,  dass  sie  gerade  hinreicht,  um  bei  Kom- 
plettierung durch  0,3  ccm  fötalen  Serums  0,02  Meerschweinchenblut 
zu  lösen.     Die  Röhrchen  bleiben  eine  halbe  Stunde  im  Brutschrank, 
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werden  dann  zen trifu giert ,  die  Sedimente  in  frischer  Kochsalzlösung 
aufgeschwemmt  und  mit  0,3  ccm  fötalen  Serums  versetzt: 


BlatkörpercheDsedimaat 

aus  Mischung  ron 

2,0  Filtrat  -H  0,3 

Anbooeptoren-  Einhalt 


Nr. 


Znsati 
▼on  f6tal«m  8«rmm 


0,3 


Komplette  Hämolyse 


Bl  atkörperehensedimant 

aua  Miaehang  tob 
S,0  Filtrftt  -h  0,18  ecm 
Amboceptoren-Elnheit 

Nr.  1 

3 
4 
5 
6 


Auch  noch  auf  einem  andern  Wege  habe  ich  diese  Frage  ent- 
schieden. Wenn  in  der  Linse  keine  Protoplasmaseitenketten  vor- 
handen sind,  welche  zu  diesen  Amboceptoren  Affinität  besitzen,  so 
müssen  Erythrocyten,  welche  vorher  mit  Amboceptoren  gesättigt  sind, 
bei  Kontakt  mit  dem  Linseneiweiss  keine  Spur  davon  an  die  Lansen- 
flüssigkeit  abgeben,  d.  h.  sie  müssen  sich  nach  ihrer  Entfernung  aus 
dem  Linsenfiitrat  noch  ebenso  vollständig  lösen,  wie  nach  Aufenthalt 
in  Kochsalzlösung.  Auch  dies  ist  der  Fall.  0,02  ccm  Meerschweinchen- 
blut bleibt  mit  0,"2  ccm  inaktivem  mütterUchen  Serum  dreiviertel  Stun- 
den bei  37**  in  Kontakt.  Nach  Zentrifugierung  wird  die  Flüssigkeit 
abp^ehebert  und  auf  das  Sediment  2,0  Linsenfiitrat  aufgegossen.  Nach 
halbstündiger  Berührung  bei  37^  erfolgt  wieder  die  Abscheidung  der 
Blutzellen  von  der  Lösung  und  Aufschwemmung  in  frischer  Koch- 
salzlösung. Bei  Zusatz  von  0,3  ccm  fötalen  Serums:  In  sämtiichen 
Röhrchen  tritt  komplette  Hämolyse  auf,  wie  bei  einer  Parallelreihe 
von  Sedimenten,  die  nur  mit  Kochsalz  gewaschen  sind.  Die  Blut- 
zellen geben  also,  wenn  sie  einmal  mit  Amboceptoren  gesättigt  sind, 
nichts  von  diesen  Körpern  an  die  Linsensubstanzen  ab. 

Wenn  wir  also  sehen,  dass  die  Aviditätsverhältnisse  zwischen 
Receptoren  der  Blutzelle  und  den  auf  sie  eingestellten  Amboceptoren 
durch  Kontakt  mit  dem  Linsenfiitrat  nicht  im  geringsten  beeinflusst 
werden,   wenn   anderseits   aber   trotzdem   die   Wirkung   des    ganzen 
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Hämolysins  mit  absoluter  Sicherheit  aufgehoben  wird,  so  folgt  daraus, 
dass  die  Linse  spezifisch  komplementbindende  Gruppen  besitzt. 

Die  letzten  Beweise  hierfür  findet  man  in  folgenden  Versuchen, 
bei  denen  im  Gegensatz  zu  den  bisher  beschriebenen  Experimenten 
das  mütterliche  Serum  im  aktiven  Zustand  dem  Eontakt  mit  der 
linsenlösung  ausgesetzt  wurde: 

Eine  Reihe  von  Röhrchen  enthält  2,0  Linsenfiltrat  +  0,2ccm 
aktiven  mütterUchen  Serums,  nach  einhalbstündigem  Verweilen  im 
Brutschrank  wird  0,02  ccm  Meerschweinchenblut  hinzugesetzt  Es 
tritt  natürlich  keine  Spur  Lösung  ein.  Nun  erfolgt  die  Trennung 
von  Sediment  und  Abguss  durch  die  Zentrifugalmethode. 

Untersuchung  des  Abgusses: 
1.  Auf  das  Vorhandensein  von  Komplementen. 


Av^                                ZusaU 
Abgas«                ^^n  Amboceptoren 

Meerschweinchen - 
blnt 

BMUltAt 

Nr.  1 
2 
3 

4 

0,2 

1» 

0,02 
1» 

\  Keine  Spur  Lösung 

2.   Auf  das  Vorhandensein  von  Amboceptoren: 


Zusatz  von  neuen 

Komplementen 
fötalen  Senims  0,8 


0,02 


Keine  Spur  Lösung 


Untersuchung  des  Sedimentes  auf  Amboceptoren: 

Sediment 

Zasatx 

Ton  fötalem  Komplement 

0.3 

.  Besultot 

Nr.  1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 

ff 

,1 

ff 

Komplette  Lösung 

Damit  ist  mit  absoluter  Sicherheit  bewiesen,  dass  nur  die  Kom- 
plemente von  dem  Linsenfiltrat  gebunden  sind.  Selbst  ein  Zusatz 
von  einer  neuen  Dosis  von  Komplement  wurde  noch  von  dem  Linsen- 
eiweiss  verankert 
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Speaifltät  der  komplementophilen  Beceptoren  in  der  Iiinse. 

Wenn  wir  die  bisher  mitgeteilten  Versuchsreihen  überblicken 
und  dabei  sehen,  wie  die  Wirkung  einer  ganzen  Reihe  der  verschie- 
densten Komplemente  des  menschlichen  Serums  durch  Komplement- 
bindung vom  Linsenprotoplasma  aufgehoben  wird,  so  erscheint  wohl 
auf  den  ersten  Blick  der  Einwand  möglich,  dass  diese  komplement- 
bindende Eigenschaft  der  Linse  nicht  auf  dem  Vorhandensein  von 
ßeceptoren  beruht,  sondern  dass  es  sich  mehr  um  die  Erscheinungen 
der  Absorption  handelt 

Denn  wer  vom  Protoplasma  und  seiner  Architektonik  nicht  die 
Vorstellung  besitzt,  die  der  Immunitätsforscher  haben  muss,  dem  wird 
ein  derartiger  Reichtum  des  Protoplasmas  an  den  von  uns  erkannten 
Receptoren  als  etwas  beinahe  Unfassbares  vorkommen  können. 

Besonders  wenn  ich  betone,  dass  wir  zweifellos  mit  den  wenigen 
uns  zu  Gebote  stehenden  biologischen  Methoden  erst  einen  verschwin- 
dend kleinen  Bruchteil  von  diesen  chemisch  aktionsfähigen  Gruppen 
des  Protoplasmamoleküles  kennen  gelernt  haben,  dass  die  Zahl  der 
Receptoren  wahrscheinlich  nach  hunderten  und  tausenden  von  Arten 
zählen  kann,  wird  leicht  unser  Vorstellungskreis  in  Gefahr  kommen 
können  zu  versagen. 

So  hat  es  an  Bestrebungen,  die  Wirkung  der  aktiven  Bestand- 
teile der  Normal-  und  Immunsera  auf  Absorptionserscheinungen  und 
Flächenanziehungen  zurückzuführen,  die  Pluralität  der  Komplemente 
zu  negieren,  in  der  Immunitätsforschung  nicht  gefehlt. 

Diesen  Bestrebungen  gegenüber  ist  die  Ehrlich  sehe  Schule 
zweifellos  im  Recht  geblieben,  indem  sie  sowohl  die  chemische  Bin- 
dung der  Antikörper  an  die  Zelle  einwandfrei  bewiesen,  als  auch  für  die 
Pluralität  der  Komplemente  überzeugende  Beweise  erbracht  hat. 

Was  speziell  den  Reichtum  der  Zelle  an  Receptoren  angeht,  so 
mag  der  Hinweis  genügen,  dass  nach  Ehrlich  und  Morgenroth 
die  Erjihrocyten  sehr  häufig  ein  Multiplum  der  spezifisch  hämolyti- 
schen Amboceptoren  binden  können. 

Es  sei  ferner  an  die  Untersuchungen  R.  Pfeiffers  erinnert,  der 
nachgewiesen  hat,  dass  Bakterienzellen  ganz  ausserordentlich  hohe 
Multipla,  bis  zum  10  000  fachen  der  wirksamen  Amboceptoren-Mengen 
binden  können. 

Wir  haben  daher  im  Einklang  mit  andern  Ergebnissen  der  Im- 
munitätsforschung und  auf  Grund  meiner  Untersuchungen  über  den 
Receptorenbau  der  Linse  alles  Recht  zu    der  Annahme,    dass  auch 
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das  Linsenprotoplasma  einen  grossen  Keichtum  von  Receptoren  be- 
sitzt, wie  er  in  den  von  mir-  berichteten  biologischen  Versuchen  in 
die  Erscheinung  tritt. 

Wir  können  uns  diesen  Reichtum  an  Receptoren  auch  im  Linsen- 
protoplasma kaum  gross  genug  vorstellen  und  erst,  wenn  es  uns  ge- 
lingt, in  die  Funktionen  dieser  Gruppen  weiter  einzudringen,  wird  es 
möglich  sein,  in  der  Physiologie  und  Pathologie  der  Linse  weitere 
Aufklärungen  zu  gewinnen. 

Speziell  die  Tatsache,  dass  das  Linsenprotoplasma  im  stände 
ist,  eine  Reihe  der  verschiedensten  Komplemente  zu  binden,  wird 
wohl  so  zu  verstehen  sein,  dass  im  Protoplasmamolekül  dieser  Epi- 
thelien  und  Epithelabkömmlinge  Receptoren  vom  Bau  der  Polycep- 
toren  vorhanden  sind,  die  nach  der  Ehrlichschen  Lehre  mehrere 
verschiedene  komplementophile  Gruppen  tragen  und  an  denen  erst 
die  Besetzung  der  einen  Gruppe  durch  das  dominante  Komplement 
die  Vorbedingung  für  die  Bindung  der  anderen  nicht  dominanten 
Komplemente  bildet. 

Ich  habe  nun  bei  der  uns  hier  interessierenden  Komplement- 
bindung noch  den  Beweis  zu  erbringen,  dass  es  sich  hier  nicht  um 
Äbsorptionserscheinungen  oder  Flächenanziehung,  sondern  um  spezi- 
fische Reaktionen  von  aufeinander  eingestellten  Gruppen  handelt. 

Zunächst  weisen  schon  die  quantitativen  Unterschiede,  wie  sie 
in  der  Neutralisierung  ein  und  derselben  Serummenge  gegenüber  den 
verschiedenen  Blutarten  zutage  treten,  darauf  hin,  dass  es  sich  um 
verschiedene  komplementophile  Receptorenarten  handeln  muss.  Ein 
derartiger  Versuch  ist  zum  Beispiel  folgender: 

Ilämolysingehalt  eines  aktiven  mütterlichen  Serums  und  seine  Neutralisation 
durch  Linseniiltrat  (Kalb  6:120,  2  ccm)  den  verschiedenen  Blutarten  gegenüber: 


Seram- 
menge 


Kaninchenblnt  0,02  in 


Kochsalslö:iuiig    Linsenflitrat 


Meerscbweinehdnblat  ia     | 


Tanbenblat  in 


KochsalzlAsungl  Linsenflitrat  i'.KochsalzlöBung    Linseniiltrat 


Komplett       Komplett  ,   Komplett 


0,5 

0,4 

0,3 

0,2 

04 

0,09  ; 

0,08 

ü,07      Teilweise 

0,06   i 

u,05  „ 

0,04      Spur 

ü,03   •  Keine  Spur 


Teilweise  i 
Keine  Spur, 


Komplett 
Spur 


Kei 


Teilweise     | 

Spur  I 

Spur  I 

Keine  Spur  ■ 


Komplett 


ne  Spurl 


Spürchen 
Keine  Spur 


1* 

»          n 

', 

»          »1 

Teilweise 

i9              » 

Spur 

Spürchen 

11              »J 
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Der  sichere  Beweis  aber,  dass  es  sich  bei  diesen  Vorgängen  um 
spezifische  Reaktionen  zwischen  einzelnen  chemischen  Gruppen  han* 
delt,  ist  dann  erbracht,  wenn  sich  zeigen  lässt,  dass  diese  Komple- 
mentverankerung  durchaus  nicht  für  alle  Komplemente  zutriffL  Und 
dieser  Beweis  ist  noch  eleganter,  wenn  es  möglich  ist,  dass  von  zwei 
verschiedenen  Komplementen,  die  zur  Aktivierung  eines  einzigen  Im- 
munserums benutzt  werden  können,  das  eine  vom  Linsenprotoplasma 
gebunden  wird,  das  andere  nicht 

Dies  trifil  nun,  wie  ich  gefunden  habe,  z.  B.  für  die  auf  die 
Binderblut-Amboceptoren  des  Kaninchens  eingestellten  Komplemente 
des  Kaninchenserums  und  Meerschweinchenserums  zu. 

Hat  man  von  Kaninchen  ein  Rinderblutimmunserum  gewonnen, 
so  lässt  sich  dasselbe  nach  Ehrlichs  und  Morgenroths  Unter- 
suchungen sowohl  durch  Kaninchenserum  wie  durch  Meerschweinchen- 
serum aktivieren,  wie  folgender  von  mir  sehr  oft  gebrauchter  Versuch 
illustrieren  möge: 

Komplettierung  der  Rinderblut-Amboceptoren  des  Kaninchens 
durch  Kaninchen-  und  Meerschweinchenserum. 


1.  Kaninchenkomplement: 


Inaktireg 
ImmanBernm 

0,02 


Aktives 
Kaninchenserum 

0,04 
0,03 
0,02 
0,01 


Rinderblnt 


lUsnltat 


I 


0,02 


Komplette  Hämolyse 


Fast 
2.  Meerschweinchenkomplement: 


loaktiTeH 
Immnnioerum 


Alrtives  Meor- 
sohweinchonserani 


Rinderblnt 


Rftsultat 


0,02 


0,04 
0,03 
0,02 
0,01 


0,02 


Komplette  Hftmolyse 


Kontrolle:  0,02  inaktives  Immunserum  allein 
0,04  aktives  Kaninchenserum  allein 
0,04  aktives  Meerschweinchenserura  allein 


Keine  Spur  Lösung 


Bringt  man  nun  diese  beiden  auf  die  komplett  lösende  Dosis 
eingestellten  hämolytischen  Systeme  mit  Linsenfiltrat  wie  in  allen 
unsern  Versuchen  in  Kontakt,  so  bleiben  die  Komplemente  des  Meer- 
schweinchenserums vollkommen  unbeeinflusst,  wie  der  folgende  Ver- 
such zeigt,  während  die  Komplemente  des  Kaninchenserums  gebunden 
werden : 
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a.  Kaninchenkomplemente: 

Linsenfiltrat 
Kalb6:iaO 

Binderblat- 
amboeeptoren 

lUnincli«]!- 
komplemente 

Besaltat 

2,5  ccm 

»> 

0,02 

n 
n 
>» 

0,02 
0,02 
0,01 
0,01 

Keine  Spur  Hämolyse 

99                  99                       91 
99                  99                       99 

b.  Meerschweinchenkompleroent: 


Linsenültrat 

Binderblat 
amboeeptoren 

M«ene]iw«iBe  li«n> 
komplement 

ResulUt 

2,5  ccm 

99 
99 
99 

0,02 

9» 
99 

0,02 
0,02 
0,01 
0,01 

\  Komplette  Hämolyse 

Derartige  Versuche  lehren  zweierlei:  Sie  liefern  einmal  einen 
nicht  unwichtigen  Beweis  für  die  Richtigkeit  der  Ehrlich  sehen 
Lehre,  dass  selbst  bei  der  Immunisierung  eines  Tieres  mit  einer  Zell- 
art nicht  ein  einziger  Amboceptorentypus  gebildet  wird,  sondern  dass 
hier  eine  Reihe  von  Partialamboceptoren  in  Betracht  kommt,  denen 
im  aktiven  Serum  verschiedene  Partialkomplemente  gegenüber  stehen. 

und  zweitens  zeigen  sie  mit  Sicherheit,  dass  nicht  alle  Komple- 
mente vom  Idnseuprotoplasma  gebunden  werden,  dass  es  sich  somit 
bei  der  Hemmung  der  Hämolyse  nicht  um  Flächenanziehung  handelt, 
dass  hier  vielmehr  spezifische  Receptoren  mit  maximaler  chemischer 
Affinität  in  Betracht  kommen. 

Ich  bin  keinen  Augenblick  im  Zweifel,  dass  es  weiteren  Unter- 
suchungen gelingen  wird,  noch  eine  grosse  Anzahl  von  Komplement- 
arten zu  finden,  für  welche  das  Linsenprotoplasma  keine  Affinität  besitzt 

Ich  selbst  möchte  nur  noch  an  folgenden  Kombinationen  diesen 
Nachweis  erbringen: 

HammelblutrAmboceptor  von  einer  Ziege  stammend,  Komple- 
mente finden  sich  im  Ziegenserum  und  Meerschweinchenserum,  nicht 
aber  im  Kaninchenserum  —  wenigstens  in  den  von  mir  benutzten 
Mengenverhältnissen  — ,  wie  folgender  Versuch  zeigt: 

Komplettierung  der  Hammelblutamboceptoren  der  Ziege, 
a.  Kaninchenkomplement: 


Amboeeptor 

Hammelblat 

Kaninchen-         1 
komplement 

ResnlUt 

0,04 

99 

99 
99 
99 

0,02 

99 
99 
»9 
99 

0,05 
004 
0,03 
0,02 
0,01 

>  Keine  Spur  Hämolyse 

19* 
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b.  Meerschweinchenkomplement: 


Amboceptoren 


0,04 


Hammelblnt 


KAnincheii- 
komplement 


RetvlUt 


0,02  0,05 

0,04 
0,03 
0,02 
0,01 

c.  Ziegenkomplement: 


0,05 
0,04 
0,03 
0,02 
0,01 


Komplette  H&molyse 


Komplette  H&molyse 
Spur  Hämolyse 


Wir  können  also  zur  Aktivierung  dieser  Immunkörper  sowohl 
normales  Ziegenserum  als  auch  normales  Meerschweinchenserum  be- 
nutzen. Und  auch  hier  zeigt  sich,  dass  von  der  linse  nur  die  Komple- 
mente des  Ziegenserums  gebunden  werden,  wie  aus  folgenden  Ver- 
suchen hervorgeht,  in  denen  gleichzeitig  geprüft  werden  sollte,  welche 
Mengen  des  aktiven  Serums  von  einer  bestimmten  Quantiät  linseii- 
lösung  neutralisiert  werden: 


Komplette  Hämolyse 


Kontrolle:  0,06  Amboceptor  +  0,01  Komplement:  vollkommen  lösend. 

Auch  diese  Versuche  zeigen  also  von  neuem   den  Mangel  kom- 
pleraentophiler  Receptoren  gegenüber  bestimmten  Komplementen  des 
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Meerschweinchensenimsy  die  Spezifität  dieser  Bindungsvorgänge  tritt 
auch  hier  eklatant  in  die  Erscheinung. 

Zum  Schlüsse  dieses  Abschnittes  berichte  ich  dann  noch  kurz 
über  eine  Beihe  von  Versuchen  über  die  antihämolytische  Wirkung 
des  Ldnseneiweisses,  die  teils  mit  normalen  Serumarten,  teils  mit 
Immunseris  angestellt  wurden. 

In  denselben  habe  ich  mich,  um  den  Umfang  dieser  Arbeit 
nicht  allzusehr  anwachsen  zu  lassen,  damit  begnügt,  nur  die  anti- 
hämolytische Wirkung  des  Linsenprotoplasmas  als  solche  zu  demon- 
strieren ohne  im  einzelnen  mitzuteilen,  welcher  Anteil  des  kom- 
plexen Lysins  eventuell  in  den  positiven  Fällen  paralysiert  und  ge- 
bunden wird. 

Aber  auch  so  zeigen  diese  Versuche  die  auffallendsten  Unter- 
schiede der  Wirkung  des  Linsenprotoplasmas  schon  genügend. 


Normales  Affenserum  +0,02  Meerschweinchenblut : 
0,4  ccm  —  0,1  ccm  lösen  komplett,  0,05  noch  teilweise. 


KAlbslinae  5:100 
2,0 


2,0 


Norm 
des  AiTenBenim 


M  eenoliw«inelien- 
blnt 


Besnltot 


0,3 
0,2 
0,1 


0,02 


>  Keine  Spur  Hftmolysi 
Rinderserum:  Eaninchenblut  0,02: 


8«nimdoais  in  ■ 


0,5 

0,4 

0,3 

0,2 

0,1 

0,08 

0,06 


a.  Linsenfiltrat  2,0  ccm 


Komplette  Lösung 

Teilweise 
0 
0 


b.  KoebsaUlöBang  aU«in  2,0 


Komplette  Lösung 

Teilweise 
0 
0 


Kalbsserum:  Kaninchenblut  0,02: 


BenuDdotis  in 


I 


0,5 

0,4 

0,3 

0,2 

04 

0,08 

0,06 


a.   Unsenflltrat  2,0 


Komplett 

Fast  komplett 
Spur 


b.  Kocbsalslösang  allein  2,0 


Komplett 

Fast  komplett 
Spur 
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Hammelserum:  Kaninchenblut  0,02: 

1 

ft.  UBsraflltnt  2,0               b.  KoehaaltlösuBg  t,0 

0,5              1                                      1 

0,4              }  Komplett                     >  Komplett 
0,3              j                                       J 
0,2                 Teilweise                         Teilweise 
0,1                  Keine  Spur                     Keine  Spur 
0,08                    „        „                            „        „ 
0,06                    „        „                            „        „ 

Kaninehenserum :  Meerschweinchenblut  0,02: 

S»rnmd09i«  — ►  in 

a.  Linsenfiltrat  2,0 

b.  KoebtaUlfttang  2,0 

0.5 

U.4 

0,3 

0,2 

0,1 

0,08 

0,06 

i 

Komplett 
^  Keine  Spur 

Schweineserum:  Ziegenbl 

l  Komplett 

Teilweise 

Spur 

Spürchen 

ut  0,02: 

8*niDdosia  — »-  in 

1 

a.  Lituenilltrat  2,0                b.  Koebsalilftsung  2,0 

0,5 

0,4 

0,3 

0,2 

0,1 

0,08 

0,06 

Komplett 

Fast  komplett 
Spürchen 

Keine  Spur 

>  Komplette  Lösung 

Aktives  Schweineblut-Immunserum  vom  Kaninchen: 
Schweineblut  0,02: 


Serumdosis  — *•  in  j 


; 


0,4 

0,3 

0,2 

0,1 

0,08 

0,06 

0,05 

0,04 

0,03 

0,02 

0,01 


a.  Lina«nfiltrat  2.5 

b.  KoehsalxlösiiAg  2,5 

Komplett 
Keine  Spur 

Komplett 

Fast  kompleU 

Teilweise 

Spur 
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Menschenblutamboceptor  von  Ziege,  Komplement:  aktives  Ziegenserum 
0,02  Menschenblut: 


Aaboceptor  -f-  Zieff«Bkomplemeiit  -»-  in 


0.0«   +  0,2 

-f  0,1 

+  0,08 

+  0,06 

+  0,05 

+  0,04 

+  0,03 


a.  Linsanflltrat  S,6 


Komplett 


Fast  komplett 
Keine  Spur 


b.  in  KoehsAlilAsang  8,5 


Komplett 


Teilweise 


Endlich  gehören  in  dieses  Kapitel  noch  Beobachtungen,  welche 
ich  über  das  Verhalten  des  Linsenprotoplasmas  den  fötalen  Komple- 
menten menschlicher  Herkunft  gegenüber  angestellt  habe. 

Die  bisherigen  Untersuchungen  hatten  ergeben,  dass  das  Linsen- 
protoplasma mit  grosser  Begierde  die  Komplemente  des  Serums  der 
Erwachsenen  an  sich  reisst.  Die  folgenden  Beobachtungen  liefern 
nun  einmal  einen  weiteren  Beweis  für  die  Lehre  Ehrlich s  von  der 
Pluralität  der  Komplemente,  und  decken  gleichzeitig  einen  bisher 
nicht  bekannten  Unterschied  zwischen  fötalen  und  mütterlichen  Kom- 
plementen auf 

Es  interessiert  uns  naturgemäss  die  Frage,  zu  erfahren,  ob  den 
bisher  untersuchten  Amboceptoren  des  mütterlichen  Serums  gegen- 
über eine  einzige  Komplementart  im  Serum  des  Kindes  gegenüber- 
steht, die  vom  Protoplasma  der  Linse  verankert  wird,  oder  ob  es 
sich  auch  hier  um  verschiedene  Arten,  mithin  auch  um  eine  Viel- 
heit der  komplementophilen  Receptoren  in  der  Linse  handelt. 

Um  hierüber  ins  Klare  zu  kommen,  habe  ich  Versuche  in  der 
Art  angestellt,  dass  ein  und  dieselbe  Amboceptoreneinheit  mit  fallen- 
den Mengen  desselben  fötalen  Serums  und  derselben  Menge  Linsen- 
filtrat  der  Neutralisierung  überlassen  wurden,  und  diese  Mischungen 
gleichzeitig  in  ihrer  Wirkung  auf  die  schon  früher  benutzten  Blut- 
arten geprüft  wurden.     Ein    derartiger  Versuch  z.  B.  ist   folgender: 

Verhalten  des  Linsenprotoplasmas  den  fötalen  menschlichen  Komplementen 

gegenüber: 


Filtrat 


Amboceptor     1    Komplement 
(inakt.  mfttter-     (fötales  aktir. 
liehe«  Serum)    I  Serum 


Meersohweinohen- 
blat  0,02 


Taabenblat 

0,08 


Kanlnchenblat 
0,08 


2,0 


0,2 


I 


0,3 
0,2 
0,1 
0,0j 


I  Teil  weise  Lösung 

Spur 
I  Keine  Spur 


!l 


K..neSp.ri}a«' 
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Derartige  Versuche  zeigen  einmal,  dass  vom  Linsenprotoplasma 
die  fötalen  Komplemente  des  menschlichen  Serums  den  verschiedenen 
Blutarten  gegenüber  in  ganz  verschiedener  Weise  beeinflusst  werden. 
Es  kann  sich  also  unmöglich  um  eine  einzige  Art  von  Komplemen- 
ten handeln.  Sondern  auch  hier  bestätigt  sich  die  Anschauung  der 
Ehrlichschen  Schule,  dass  das  Serum  eine  Reihe  ganz  verschiedener 
Komplemente  enthält,  eine  Anschauung,  die  auch  sonst  bereits  im 
Sinne  Ehrlichs  entschieden  ist. 

Vor  allem  aber  zeigen  diese  Versuche,  dass  die  fötalen  Kom- 
plemente im  Gegensatz  zu  den  Komplementen  des  mütterlichen 
Serums  also  der  älteren  Personen  längst  nicht  mit  der  Energie  vom 
linseneiweiss  gebunden  werden. 

Ich  habe  diesen  Befund  regelmässig  konstatiert,  wie  auch  folgende 
Versuche  zeigen: 

Zu  2,0  ccm  Kalbslinsenfiltrat  -f  ^ß  ^^^  fötalen  Serums,  die 
^/^  Stunde  bei  37^  gestanden  haben,  werden  amboceptorengesättigte 
Meerschweinchenblutkörperchen  hinzugefügt  In  sämtlichen  Röhrchen 
tritt  partielle  Lösung  ein,  während  dieselbe  ausbleibt,  wenn  man  die- 
selben Mengen,  und  selbst  viel  grössere  Mengen  des  mütterlichen 
Serums  benutzt 

Ganz  besonders  auffallend  sind  diese  Erscheinungen,  wenn  man 
zerschnittene  oder  auch  zerquetschte  Linsen  dem  Kontakt  mit  fötalen 
Komplementen  aussetzt  und  nach  einer  Weile  durch  Zusatz  von 
amboceptorengesättigten  Blutzellen  den  Verbleib  der  Komplemente 
prüft 

Ich  füge  schon  hier  einige  solcher  Versuche  bei,  auf  die  Be- 
ziehungen der  intakten  Linse  zu  diesen  Substanzen  komme  ich  noch 
zurück: 

Entkapselte  Kalbslinse  4-  0,2  ccm  fötalen  Serums,  eine  halbe 
Stunde  im  Brutschrank,  dann  Zusatz  von  0,2 ccm  inaktiven  mütter- 
lichen Serums  in  der  einen  Reihe  und  von  amboceptorenbeladenen  Blut- 
zellen in  der  anderen. 

In  sämtlichen  Röhrchen  erfolgt  Hämolyse. 

Stellt  man  derartige  Versuche  mit  mütterlichem  Serum  an,  so 
wird  man  sich  überzeugen,  dass  diese  Komplemente  viel  leichter  von 
der  linse  gebunden  werden. 

Es  geht  jedenfalls  aus  diesen  Versuchen  hervor,  dass  die  Avi- 
ditätsverhältnisse  zwischen  der  komplementophilen  Gruppe  der  Ambo- 
ceptoren  und  den  entsprechenden  haptophoren  Gruppen  der  fötalen 
Komplemente  andere  sind  als  im  mütterlichen  Serum. 
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Und  auch  diese  Erscheinung,  dass  die  linse,  kurz  gesagt,  eine 
stärkere  Affinität  zu  bestimmten  Substanzen  des  Serums  älterer  In- 
dividuen hat  als  zu  denen  der  jüngeren,  ist  vielleicht  für  die  Patho- 
genese der  senilen  Katarakt  nicht  ohne  Interesse  und  Bedeutung. 


Komplementbindnng  duroh  Kapselepithelien  und  Unsenfasem. 

Die  bisher  beschriebenen  Phänomene  der  Hämolyse  und  anti- 
hämolytischen  Wirkungen  der  Linsenbestandteile  lassen  sich  natur- 
gemäss  am  einwandfreiesten  beobachten,  wenn  ausser  den  in  den 
Flüssigkeiten  suspendierten  Erythrocyten  keine  corpusculären  Ele- 
mente vorhanden  sind. 

Die  Versuche  bezogen  sich  daher  auf  Eiweisslösungen ,  die  aus 
der  Linse  gewonnen  waren. 

Ich  bin  jetzt  im  Interesse  des  Receptoren-Nach weises  innerhalb 
der  Linse  noch  den  Beweis  schuldig,  dass  diese  antihämolytischen 
Funktionen  auch  den  möglichst  intakten  intrakapsulären  Bestandteilen 
der  Linse  zukommen. 

Denn  wenn  nach  unserer  Anschauung  die  cellulären  Elemente 
der  Linse  bei  der  Katarakt -Entwicklung  einer  toxischen  Wirkung 
unterhegen  sollen,  so  müssen  dieselben  auch  als  solche  im  stände 
sein,  ihre  Receptoren  zur  Geltung  zu  bringen,  so  müssen  auch  die 
Zellen  und  Fasern  als  solche  die  in  Frage  kommenden  Serumbestand- 
teile an  sich  binden  können. 

Zwar  ist  dieser  Nachweis  eigentlich  kaum  noch  erforderlich. 
Denn  wir  wissen  ja  aus  unzähUgen  Versuchen  über  die  Wirkung 
der  Serumhämolysine,  der  emfachen  Hämotoxine,  der  Bakteriolysine 
und  so  weiter,  dass  gerade  die  intakten  Zellen  sich  mit  den  auf  sie 
eingestellten  Antikörpern  beladen  können  und  dass  diese  Bindung 
an  die  Zellreceptoren  erst  die  Vorbedingung  für  die  Giftwirkung  ist. 

Ausserdem  habe  ich  ja  schon  in  den  Versuchen  über  das  Anti- 
tetanolysin  in  der  linse  gezeigt,  dass  auch  das  Epit;hel  und  die 
Fasern  als  solche  die  Gifte  binden  können. 

Es  wird  daher  kaum  einem  Zweifel  unterliegen  können,  dass  in 
ganz  analoger  Weise  wie  die  spezifischen  Toxine  auch  die  Komple- 
mente, sobald  sie  einmal  durch  die  Kapsel  hindurch  in  den  Aftini- 
tätsbereich  der  Linsenzellen  und  Fasern  gekommen  sind,  von  den 
Receptoren  dieser  cellulären  Elemente  in  Anspruch  genommen  werden 
können. 

Ich  habe  mich  indessen  für  verpflichtet  erachtet,  diese  MögUch- 
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keit  der  Bindung  von  Serumbestandteilen  des  Menschen  an  die  mög- 
lichst intakten  Linsenelemente  noch  ad  oculos  zu  demonstrieren: 

Antihftmolytische  Wirkung  der  entkapselten  Linse: 


E Dtkapaelt«  RinderlioM 

+  0,2  akthr.  mütterliche«  Sernm 

Vi  Stande  bei  37  <> 


^••"«Jj7/"**»«°-   I  ReeulUt 


Nr.  1 

Nr.  2 

Nr.  3 

Nr.  4 


0,02  ccm 


Keine  Hftmolyse 


Kontrolle:  0,2  ccm  Serum  lOst  komplett 

SklerosierongsproBess  und  Komplementbindang. 

Nachdem  wir  in  unsem  bisherigen  Untersuchungen  die  starke 
Affinität  des  linsenprotoplasmas  sowohl  in  den  Epithelzellen  wie  in 
den  Fasern  zu  den  Komplementen  des  menschlichen  Serums  kennen 
gelernt  haben,  muss  es  von  grösstem  Interesse  sein,  zu  erfahren,  wie 
sich  diese  Beziehungen  unter  dem  Einfluss  des  Sklerosierungsprozesses 
gestalten. 

Es  ist  ja  eine  bekannte  Tatsache,  dass  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  von  seniler  Katarakt  der  Kern  von  dem  Zerfalls- 
prozess  nicht  tangiert  wird. 

Die  Erklärung  für  dieses  Phänomen  ist  einmal  wohl  darin  zu 
finden,  dass  infolge  der  Sklerosierung  eine  Lösung  der  Eiweisskörper 
der  sklerosierten  Linsenteile  ausserordentlich  schwer  möglich  ist. 
Man  kann  sich  hiervon  ja  in  Reagenzglasversuchen  leicht  überzeugen. 

Allein  es  ist  doch  sehr  wohl  möghch,  dass  diese  Erscheinung 
für  die  Erklärung  des  Intaktbleibens  des  Kernes  allein  nicht  aus- 
reicht, sondern  dass  auch  hier  kompliziertere  Bedingungen  als  ein- 
fache Lösungsvorgänge  vorhanden  sind. 

Auf  Grund  unserer  Anschauung  über  die  Pathogenese  der  Cata- 
racta senilis  können  wir  uns  wohl  vorstellen,  dass  der  Kern  auch 
deshalb  nicht  von  der  Nekrose  ergriffen  wird,  weil  infolge  der  Sklero- 
sierung diejenigen  haptophoren  Komplexe  des  Protoplasmas,  welche 
sonst  in  der  jüngeren  Zelle  oder  Faser  gelegen  Vorbedingung  der 
Giflwirkung  sei,  entweder  ganz  zerfallen,  oder  wenigstens  eine  teil- 
weise Umlagerung  erfahren,  so  dass  sie  ihrer  bindenden  Kräfte 
verlustig  gehen. 

Wir  wissen  ja  aus  zahlreichen  Erfahrungen  über  die  Cytotoxoid- 
bildungen,  Komplementablenkungen  usw.,   wie   leicht   die  Aviditäts- 
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yerhältnisse  der  Antikörper  nach  der  einen  oder  andern  Richtung 
eine  Änderung  erleiden  können. 

Ja  es  könnte  schon  genügen,  wenn  infolge  des  Härtungspro- 
zesses diese  Receptoren  den  toxischen  Serumbestandteilen  schwer  zu- 
gänglich sind. 

Dass  dies  letztere  in  der  Tat  möglich  ist,  kann  ich  in  folgenden 
Versuchen  wenigstens  für  die  hämolytischen  Komplemente  des  Serums 
beweisen. 

Nimmt  man  einen  frisch  bei  der  Extraktion  gewonnenen  mensch- 
lichen Kern,  befreit  ihn  sorgfältig  von  allen  anhaftenden  Rinden - 
schichten  und  bringt  denselben  mit  einem  geeigneten  hämolytischen 
System,  das  für  die  komplette  Lösung  einer  bestimmten  Blutmenge 
im  Vorversuch  eingestellt  ist,  in  Kontakt,  so  wird  man  sich  über- 
zeugen, dass  der  Kern  ab  solcher  nicht  im  stände  ist,  die  Hämolyse 
zu  verhindern,  während  die  abgeschabte  Rindenmasse  die  Komple- 
mente an  sich  reisst 

Diese  Versuche  gelingen  auch  mit  getrockneten,  monatelang 
aufbewahrten  Linsen,  die  bei  der  Extraktion  gewonnen  sind. 

Ich  führe  hier  einen  solchen  Versuch  mit  frisch  gewonnenen 
Linsen  an: 

Inaktives  Rinderblut- Immunserum:  Amboceptoreneinheit  0,02, 
Komplement:  aktives  normales  Kaninchenserum,  Rinderblut  0,02. 


Vt  stunde  bei  37  <> 

Amboeeptor 

0.02 

Binderblut 

, 

LiBseiikem  -f*0,Oi  Kompl. 

Besnitat 

Nr.  1 
Nr.  2 

Nr.  3 

0,02 

1     Komplette  Hämolyse 

Sobald  dagegen  dem  Kern  noch  Rindenmassen  anhaften,  die 
leichter  aufquellen  und  in  Lösung  gehen,  ist  sofort  eine  deutliche 
Hemmung  der  Hämolyse  erkennbar,  wie  folgender  Versuch  zeigt,  bei 
dem  dasselbe  Immunserum  wieder  mit  frischem  normalen  Kaninchen- 
serum zur  Verwendung  kam: 


1/2  Stande  bei  37« 

Amboeeptor 

Binderblat 

Kern  mit  Rinde  +  0,01  Kompl. 

Besaltat 

Nr.  1 

Nr.  2 
Nr.  3 

0,02 

0,02 

Spur 

Keine  Spur  Hämolyse 

M                     >»                       » 

Komplementophile  Gruppen  sind  demnach  auch  in  der  sklero- 
sierten Kemmasse  noch  vorhanden.  Jedoch  ist  die  Bindung  der 
Komplemente  vom   intakten   Kern   ausserordentlich   erschwert.     Wir 
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können  uns  also  wohl  vorstellen,  dass  auf  Grund  analoger  Erschei- 
nungen die  cytolytischen  Prozesse  am  sklerosierten  Kern  ausbleiben 
müssen.  Jedenfalls  spricht  auch  die  von  mir  gefundene  Erschwerung 
der  Komplementbindung  durch  den  Linsenkem  nicht  gegen,  sondern 
für  unsere  Anschauung. 

Dass  frische  linsenfasem  des  Menschen  mit  Begierde  auch  die 
Komplemente  des  menschlichen  Serums  an  sich  nehmen,  brauche  ich 
nicht  mehr  zu  betonen. 

Wir  sehen  aus  derartigen  Versuchen,  dass  zmschen  Corticalis 
und  Kern  in  bezug  auf  die  antihämolytische  Wirkung  ein  deutlicher 
Unterschied  vorhanden  ist,  dass  die  sklerosierte  Linsenfaser  viel 
schwerer  oder  nahezu  gar  nicht  im  stände  ist,  die  Komplemente  des 
Serums  zu  binden. 

Dass  jedoch  wenigstens  diese  komplementophilen  Receptoren  für 
die  hämolytischen  Komplemente  beim  Sklerosierungsprozess  nicht  zu 
Grunde  gehen,  sondern  für  sie  die  Absorption  im  Kern  nur  erschwert 
ist,  zeigt  sich  sofort,  wenn  man  derartige  Ldnsenkeme  in  der  Achat- 
schale zerreibt  und  nun  auf  ihre  antihämolytische  Funktion  unter- 
sucht. 

Trockene  menschliche  linsenkeme  zerrieben  und  in  Kochsalz 
aufgeschwemmt: 


Vi  Stnnde  bei  87  o 

ZerpnWerter  Kern  -f  0,01  Kom- 
plement 


Nr.  1 

Nr.  2 

Filtrat  davon 


1 

Amboceptor           Binderblnt 

BeaalUt 

0,02 

» 

11 

0,02 
ti 

11 
11 

Keine  Spur  Lösung 

Spürchen 

Keine  Spur 
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Schlnss. 

Schon  diese  erste  Inangriffnahme  der  Untersuchung  der  Linse 
mit  Hilfe  einiger  Methoden  der  Immunitätsforschung  hat  zu  Resul- 
taten geführt,  welche  in  mehrfacher  Hinsicht  Interesse  verdienen. 

Es  konnte  in  diesen  Untersuchungen  gezeigt  werden,  dass  das 
Linsenprotoplasma  eine  Reihe  der  verschiedenartigsten  Receptoren 
enthält. 

Wir  haben  dadurch  einige  experimentell  greifbare  Anhaltspunkte 
für  die  elektiven  Fähigkeiten  des  Linsenprotoplasmas  gewonnen  und 
damit  den  Weg  angebahnt  für  eine  Erweiterung  unserer  Vorstellungen 
über  die  Ernährung  der  Linse. 
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Die  weitere  Erforschung  der  Affinitätsgesetze  zwischen  den  Re- 
ceptoren  des  Zellprotoplasmas  und  den  in  den  Säften  enthaltenen 
Körpern  und  Nährstoffen  wird  zweifellos  zu  einer  Auffassung  der 
Ernährung  der  Bestandteile  des  Auges  führen,  die  den  tatsächlichen 
komplizierten  Vorgängen  des  Zellenlebens  näher  kommt  als  die  bis- 
her in  den  Lehrbüchern  über  die  Ernährung  des  Auges  übliche  Be- 
trachtungsweise. 

Denn  sie  beginnt  jene  Betrachtungsweise  zu  ergänzen  und  über 
die  einseitige  Betonung  der  Gesetze  der  Diffusion,  Klti'ation  und  Os- 
mose hinauszugehen,  indem  sie  den  Eintritt  der  Nährsubstanzen  in 
das  Protoplasmamolekül,  wovon  die  Ernährung  in  letzter  Linie  ab- 
hängt, zu  erforschen  trachtet. 

Seitdem  wir  wissen,  dass  in  Bruchteilen  eines  Milligrammes 
Serum  so  viel  chemisch  wirksame  Gruppen  vorhanden  sein  können, 
um  die  bindenden  Gruppen  von  Millionen  von  Bakterienzellen  abzu- 
sättigen,  dass  darin  ebenso  Milhonen  von  Blutzellen  die  korrespon- 
dierenden Gruppen  für  einen  Teil  ihrer  ßeceptoren  finden  können, 
^'rird  es  verständlich,  dass  mit  einer  Lösung,  welche  wie  die  cirku- 
lierenden  intraokularen  Flüssigkeiten  nur  geringe  Mengen  von  Eiweiss 
enthalten,  dem  Emährungsbedürfnis  der  Linse  mehr  als  hinreichend 
genügt  sein  kann. 

unsere  Untersuchungen  hatten  aber  noch  eine  weitere  Aufgabe 
zu  erfüllen.  Ich  habe  in  meiner  ersten  Arbeit  die  Hypothese  aus- 
gesprochen, dass  wir  uns  die  Entstehung  der  Cataracta  senilis  nicht 
nur,  wie  bisher  geschehen  ist,  als  Folge  mangelhafter  Nahrungszufuhr, 
mcht  nur  als  Störung  der  osmotischen  Vorgänge  usw.  vorzustellen 
brauchen,  sondern  dass  die  Linse  im  Alter  vielleicht  der  aktiven 
Wirkung  von  solchen  Serumbestandteilen  ausgesetzt  sein  kann,  die 
nach  Analogie  anderer  spezifischer  cytotoxiscber  Wirkungen  das 
x^rotoplasma  der  Linsenbestandteile  schädigen. 

ßie  unbedingte  Voraussetzung  für  jede  solche  Cytotoxinwirkung 

js    aber  der  Nachweis  von  Atomgruppierungeu  im  Protoplasmamole- 

>    welche  befähigt  sind,  vermöge  ihrer  spezifischen  Affinität   der- 

S^    Körper  an  sich  zu  verankern   und  so   die   Wirkung  auf  das 

^otoplasma  zu  ermögUchen. 

-Diesen   Nachweis   glaube   ich   in   vorliegenden   Untersuchungen 
'^gstens  soweit  erbracht  zu  haben,  dass  jedenfalls  von  Seiten  des 
senprotoplasmas  selbst  ein  Bedenken  gegen  unsere  Anschauung 
nicht  vorliegt. 

^ön  einmal  konnte  gezeigt  werden,  dass  für  Körper  vom  Bau 


300  P.  Römer. 

der  einfachen  Toxine  spezifische  bindende  Reeeptoren  in  der  Linse 
vorhanden  sind. 

Aber  auch  für  jene  fermentartig  wirkenden  Bestandteile  des 
Serums,  deren  Wirkung  für  uns  in  der  Komplementfunktion  bei  der 
Hämolyse  als  eine  toxische  erkennbar  ist,  besitzt  das  linsenproto- 
plasma  eine  starke  Affinität. 

Besonders  trifft  dies  für  die  Komplemente  des  menschlichen 
Serums  zu. 

Diese  experimentellen  Tatsachen  ermöglichen  uns  die  Vorstellung, 
dass  es  nur  einer  geringen  Umlagerung  einzelner  Atomgruppierungen 
in  den  die  Linse  umgebenden  Serumbestandteilen  bedarf,  oder  dass 
nur  geringe  Aviditäts Verschiebungen  einzutreten  brauchen,  dass  nur 
adäquate  Antikörper  durch  Störungen  innerer  Regulationsvorrichtungen 
gebildet  werden  brauchen,  um  prinzipiell  eine  toxische  Wirkung  auf 
das  Linsenprotoplasma  zu  ermöglichen. 

Gerade  in  der  Erforschung  dieser  Prozesse  ist  uns  jedoch  eine 
unliebsame  Grenze  gezogen.  Dies  hegt  an  dem  Mangel  unserer 
Untersuchungsmethoden,  soweit  dieselben  sich  auf  Reagenzglasversuche 
beziehen.  Denn  diese  können  sich  nur  darauf  beschränken;  uns  in 
einer  sinnfälligen  Reaktion  jene  Affinitätsgesetze  vor  Augen  zu  führen. 

Wir  müssen  daher  bestrebt  sein,  noch  auf  andern  Wegen  weiter 
zu  kommen,  und  ich  werde  sehr  bald  in  der  Lage  sein,  meine  weitern 
Resultate  den  Fachgenossen  mitteilen  zu  können. 

Zuvor  jedoch  müssen  wir  erfahren,  wie  sich  die  Linsenkapsel 
diesen  Produkten  gegenüber  verhält.  Hierüber  wird  in  der  folgenden 
Arbeit  die  Rede  sein. 
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über  der  Mikro-  nnd  Makrogyrie  des  Gehirns  analoge 

Entwicklnngsstornngen  der  Retina;  mit  Besprechnng  der 

Epithelrosetten  nnd  der  Pathogenese  des  Glioms. 

Von 

Dr.  Eugen  Wehrli, 
Augenarzt  in  Frauenfeld. 

Mit  Taf.  IV,  Fig.  1—8,  und  einer  Figur  im  Text. 


Sehnerv  und  Netzhaut  sind  bekanntlich  entwicklungsgeschichtlich 
als  Gehirn  teile  aufzufassen  —  es  ist,  wie  Greeff^  sich  ausdrückt, 
die  Retina  unzweifelhaft  ein  echtes  nervöses  Zentrum  des  Zentral- 
organs, das  sich  nur  etwas  in  die  Peripherie  vorgeschoben  hat  — , 
und  es  herrscht  trotz  nachträgUcher,  verschiedenartiger  Differenzierung 
in  mancher  Beziehung  Übereinstimmung  im  spätem  histologischen 
Aufbau;  daraus  folgt,  dass  auch  ein  inniger  Zusammenhang  zwischen 
einer  ganzen  Reihe  pathologischer  Erscheinungen  in  den  genannten 
Organen  bestehen  muss  und  dass  an  Gehirn  und  Auge  gleichzeitig 
an  entsprechenden  Stellen  einsetzende,  durch  ein  und  dieselbe  Schä- 
digung (z.  B.  Druck  durch  amniotische  Bänder,  oder  Cirkulations- 
störungen  der  Carotis  interna  oder  der  Vena  jugularis  int  usw.)  ver- 
ursachte Störungen  zu  einer  Epoche,  wo  beide  noch  aus  nicht  end- 
gültig differenzierten  Elementen  zusammengesetzt  sind,  gleiche  oder 
zum  mindesten  vergleichbare  histologische  Veränderungen  hervorrufen 
werden.  Da  nun  das  Zentralnervensystem  gerade  in  bezug  auf  Ent- 
wicklungsstörungen schon  länger  und  genauer  studiert  ist,  als  die 
Retina,  und  dort  die  Verhältnisse  in  Hinsicht  auf  Zahl  und  Art  der 
histologischen  Komponenten  durchsichtiger  liegen,  wird  die  gleich- 
zeitige, genaue  mikroskopische  Untersuchung  des  Gehirns  im  kon- 
kreten Falle  ganz  wesentHch  zur  Förderung  des  Verständnisses  patho- 
logischer Zustände  im  Auge  beitragen.     Wachstumshemmungen  be- 

*)  Greeff,  Mikroskopische  Anatomie  des  Sehnerven  und  der  Netzhaut 
Graefe-Saemisch  Handbuch.  1900.  S.  198. 
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treffende  Paralleluntersuchungen  solcher  Art  wurden  bisher  —  unter 
berufener  Leitung  —  nur  selten,  mit  Zerlegung  des  Gtehims  lebens- 
fähiger Individuen  in  Serienschnitte  wohl  noch  gar  nie  durchgeführt, 
und  es  ist  deshalb  gerechtfertigt,  folgenden,  mannigfaltige,  noch  wenig 
bekannte  Störungen  im  architektonischen  Aufbau  aufweisenden  Fall 
einem  weitem  Kreise  mitzuteilen,  um  so  eher,  als  er  zu  einigen  be- 
merkenswerten Schlussfolgerungen  yon  nicht  nur  akademischem,  son- 
dern auch  praktischem  Werte  führt 

Krankengeschichte  ^). 

Anamnese:  F.  L,  14  Monate  alt,  wurde  am  11.  XI.  1897  in  der 
chirurgiBchen  Klinik  in  Bern  mit  der  Wahrecheinlichkeitsdiagnose  Hydro- 
cephalus  aufgenommen.  Aus  der  Anamnese  sei  folgendes  erwähnt:  Nach 
den  Angaben  der  Mutter  hatte  sie  eine  Geburt  vor  14  Monaten,  die  14  Tage 
zu  früh  eintrat.  Es  war  ihr  schon  vorher  eigentümlich  erschienen,  dass 
sie  die  Kindsbewegungen  nicht  so  gut  verspürte,  wie  bei  einer  frühem  Ge- 
burt Es  war  nun  der  Hebamme  bei  der  Gebart  aufgefallen,  dass  äusserst 
wenig  Fruchtwasser  abfloss,  wobei  die  Gebart  selbst  keine  Fortschritte 
machen  wollte.  Nun  entschloss  sie  sich,  ohne  einen  Arzt  zu  Rate  zu  ziehen, 
zu  emem  operativen  Eingriff,  machte  die  innere  Wendung  mit  Extraktion 
und  fand  nun  noch  ein  zweites  Kind  vor.  Das  zuerst  geborene  Kind  ist 
das,  welches  die  Mutter  wegen  der  noch  zu  beschreibenden  Affektion  ins 
Spital  brachte.  Das  zweite  Kind  wurde  ohne  Zutun  der  Hebamme  geboren 
und  sei  ganz  gesund  und  von  normalem  Körperbau. 

Entwicklung  im  ersten  Halbjahr  nach  der  Gebart  ziemlich  normal,  im 
zweiten  und  dritten  Zunahme  des  Volumens  des  Kopfes,  Abnahme  der  In- 
telligenz und  des  Gehörs.     Das  Sehen  sei    nie  irgendwie  gestört  gewesen. 

Ein  Arzt,  der  mehrere  Male  konsultiert  wurde,  fand  neben  der  Affek- 
tion am  Kopf  Zeichen  von  Rhachitis  und  schlag  der  Frau  vor,  das  Kind 
ins  Spital  zu  schicken,  ein  Vorschlag,  dem  erst  nach  langem  Zögern  nach- 
gegeben wurde.  Das  Kind  soll  schon  von  Geburt  an  beim  Atmen  ge- 
röchelt haben.  Appetit  war  gut,  doch  war  ein  äusserst  starkes  Durstgefühl 
auffallend.     Stuhl  immer  angehalten.     Der  Schlaf  unruhig. 

NachträgUche,  in  diesem  Jahre  (1904)  gemachte  Erhebungen  förderten 
mch  zutage,  dass  die  Eltern  leben  und  stets  gesund  waren;  ebenso  eine 
ältere  Tochter,  die  jetzt  neun  Jahre  zählt  und  deren  Geburt  normal  ver- 
laufen war.  Das  gleichzeitig  mit  unserem  pathologischen  Knaben 
geborene  Zwillingskind,  jetzt  siebenjährig,  ist  gesund  und  kräf- 
tig gebaut,  geistig  sehr  aufgeweckt  und  durchaus  normal.  Ein 
Neffe  des  Vaters  blödsmnig,  stumm  und  paraplegisch. 

Allgemeinstatus:   Körper:  Länge  68  cm.     Verhältnis  der  einzelnen 


*)  Für  die  Überlassung  der  Krankengeschichte  und  des  linken  Bulbus  sei 
Herrn  Prof.  Kocher  in  Bern,  für  Zustellung  des  Sektionsprotokolls  und  des 
ganzen  Gehirns  Herrn  Prof.  Langhans  in  Bern  der  verbindlichste  Dank  aus- 
gedrückt 

▼.  6nere*B  Archiv  fQr  OphthAlmologie.  LX.  3.  20 
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KOiperabschnitte:  Der  Kopf  gross,  die  Beine  klein  im  Veriiältnis  zum 
Körper.  Haut  nichts  besonderes.  Panniculos,  Moskulator  massig  entwickelt 
Temperatur  36,8,  Atmung  ruhig;  Frequenz  30.  Art  costo-abdominal;  Zunge 
nicht  belegt,  Appetit  gut,  Sputum  keines;  Stuhl  regelmässig. 

Pupillen  mittelweit,  Differenzen  rechts  weiter  als  links.  Puls  98. 

Umfang  und  Spannung  nichts  besonderes.  Urin  von  Eiweiss  und 
Zucker  frei. 

Kopf:  Der  Kopf  eher  von  viereckiger  Form,  zeigt  in  der  linken 
Schläfengegend  über  dem  Ohr  eine  Hervorwölbung  des  Schädels  in  der 
Grösse  eines  5Frankstückes,  etwas  weiter  abwärts  hinter  dem  Ohr  eine 
zweite  kleinere,  und  eine  rechts,  die  der  ersten  links  entspricht.  Die  grosse 
Fontanelle  nicht  zugewachsen.  Die  kleine  Fontanelle  ist  nicht  zu  fühlen. 
Haarwuchs  spärlich.  (Näheres  im  SpezialStatus.)  Der  Kopf  wird  immer 
nach  rückwärts  gesenkt.  Thorax:  Form  deutlich  rhachitisch  mit  Auftreibung 
der  Rippenknorpel. 

Respiration  symmetrisch  costo-abdominal.  Herz  nichts  besonderes,  Lunge 
dito.  Abdomen  gross  im  Verhältnis  zum  übrigen  Körper.  Form  und  Aus- 
dehnung stark  ausgedehnt  Perkussion  nichts  besonderes.  Palpation  nichts 
besonderes.     Druckempfindlichkdt  keine. 

Extremitäten:  Auffallend  ist,  dass  das  Kind  die  Beine  meistens  an  den 
Leib  angezogen  hält,  in  einer  Stellung,  die  etwa  der  intrauterinen  Lage 
entspricht.  Ferner  sind  die  Beine  sehr  beweglich,  besonders  die 
Flexionen  lassen  sich  aktiv  und  passiv  sehr  weit  ausführen. 

SpezialStatus:  Der  Nervenstatus,  soweit  er  sich  bei  dem  Kind  ob- 
jektiv prüfen  lässt,  ergibt  normale  Verhältnisse.  Der  Kopf  zeigt  eine  eckige 
Form;  die  Durchmesser  sind: 

L.  Occipito- mentale  Diameter  18  cm 

2.  Biparietale  „  12  cm 

3.  Bitemporale  „  15  cm 

4.  Occipito-frontale  15^9  cm. 

Die  grosse  Fontanelle  ist  offen  und  misst  in  der  Breite  3Vt  cm  und 
in  der  Länge  7  cm.  Beim  Schreien  des  Kindes  wölbt  sich  hier  der  Schädel 
wulstförmig  vor  und  ist  dabei  von  prall-elastischer  Konsistenz.  Die  Be- 
wegungen der  Extremitäten  sind  in  keiner  Weise  eingeschränkt,  im  Gegen- 
teil, im  Hüftgelenk  geht  die  Bewegung  über  das  gewöhnliche 
Mass  noch  ziemlich  hinaus,  ohne  dass  sich  hier  lokale  Veränderungen 
nachweisen  liessen.  Um  den  Anus  herum  eine  grosse  Zahl  von  etwa  linsen- 
grossen  papulären  Excrescenzen,  welche  stark  nässen  (Ekzem). 

Auge  (nach  eigener  Untersuchung):  Bulbi  von  normaler  Grösse;  keine 
groben  Störungen  der  Motilität,  rechts  Pupille  weiter  als  links,  Re- 
aktion normal.    Tension  nicht  erhöht.     Kein  Reizzustand. 

Augen hintergrund:  Rechts  venöse  Hyperämie,  Fundus  sonst  no^ 
mal;  beiderseits  Papillengrenzen  scharf.  Links  (s.  Fig.  1):  An  der  untern 
nasalen  Seite  der  Pupille,  diese  zu  ^j^  einnehmend,  eine  runde,  am  Rande 
rötlich  durchscheinende,  silbergraue  tumorartige  Hervorwölbung  von  1  ^1^  Pa- 
pillenbreite  Durchmesser,  als  zufälliger  Befund.  Grenzen  ziemlich  schai^ 
Umgebung  derselben  von  normalem  Aussehen.  Die  Gefässe  steigen  aas 
dem  Optikus  zunächst  am  Tumor  in  die  Höhe,  verschwinden  dann  in  dem- 
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selben,  tauchen  vor  dem  peripheren  Rande  wieder  auf  und  senken  sich  zur 
Netzhaut  herab,  um  dort  normal  zu  verlaufen.  Übriger  Teil  der  Papille 
von  normaler  Farbe.  Keine  speziellen  Tumorgefässe  sichtbar.  Man  hielt 
den  Tumor  ftlr  eine  Cyste;  niemand  dachte  an  eine  Geschwulst,  auch  Herr 
Prof.  Pfiüger  nicht,  der  den  Fall  eben&lls  sah.  (Wegen  unruhigen  Ver- 
haltens in  Narkose  und  mit  Mydriaticum  untersucht.) 

Weiterer  Verlauf  im  wesentlichen:  Anfangs  Wohlbefind^;  nadi 
einem  Monat  übersteht  das  Kind  Masern  mit  40®  Fieber  ohne  Schaden. 
Nach  fast  zweimonatlicher  Beobachtung  in  der  chirurgischen  Klinik  Exitus 
an  akuter  Gastroenteritis  31.  XII.  1897. 

Sektionsprotokoll.  1.  I.  1898.  Schädel  vergi^össert  besonders  im 
Breitendurchmesser  (Masse  Krankengeschichte)  asymmetrisch,  die  rechte 
Hälfte  etwas  zurückstehend,  besonders  das  Os  frontale;  Frontalnaht  noch 
deutlich  erhalten.  Die  grosse  Fontanelle  4  cm  breit,  8  cm  lang,  die  Goro- 
namaht  zeigt  eine  maximale  Breite  von  2  mm,  die  Sagittalnaht  von  4  mm. 
Das  Periost  fest  mit  der  Unterlage  verwachsen,  nur  schwer  abziehbar;  die 
darunterliegende  Oberfläche  des  Knochens  hell  graurot,  ganz  fein  gekörnt. 
Dura  fest  mit  dem  Schädel  verwachsen.  Im  Sinus  longit.  nur  ganz  wenig 
flüsfflges  Blut  Innenfläche  des  Schädels  wie  Aussenfläche  im  ganzen  doch 
etwas  glatter.  Auf  der  Sägebahn  erscheint  die  Schnittfläche  des  Knochens 
gleichmässig,  fein  porös,  von  grauroter  Fai*be,  eine  deutliche  kompakte  Sub- 
stanz lässt  sich  weder  innen  noch  aussen  mit  Sicherheit  erkennen.  Ossa 
frontal,  und  Squamae  oss.  tempor.  auffallend  dick  mit  einem  Maximaldureh- 
messer  von  8  mm.  Ossa  pariet.  und  Occipit.  sehr  dünn,  1  Vt  mm  dick.  — 
An  der  Schädelbasis  sammelt  sich  nach  Herausnahme  des  Gehirns  ziemlich 
viel  flüssiges  Blut  und  Liquor  an.  In  den  basalen  Sinus  reichlich  flüssiges 
Blut,  die  hintere  Schädelgrube  sehr  breit  und  tief.  Sella  turc.  von  nor- 
maler Konfiguration.  Die  seitlichen  Schädelgruben  stark  vergrösseii,  im 
Frontaldurchmesser  ziemlich  tief.  Die  vordere  Schädelgrube  im  Frontal- 
dnrchmeeser  nur  massig  vergrössert. 

Die  weichen  Häute  an  Konvexität  und  Basis  des  Gehirns  ziemlich 
fein  injiziert,  keine  Trübungen.  Liquor  in  massiger  Menge  vorhanden. 
Gehirn:  Gewicht  des  gesamten  Gehirns  1090  g.  Gewicht  des  Grosshims 
955  g.  Konvexität  und  Hemisphäre:  Abstand  der  Spitze  des  Ocdpital- 
von  der  des  Frontallappens  13  cm.  Untere  Kante  des  Temporallappens 
bis  oberes  Ende  der  Zentralwindung  11,7cm.  Frontallappen:  die  obere. 
Windung  zeigt  im  hintern  Drittel  eine  deutliche  Verbreitung;  die  Gehim- 
substanz  von  auffaUend  weisslicher  Farbe  und  knorpelähnlicher  Konsi- 
stenz. Eine  ähnliche  Verbreitung  und  Konsistenzvermehrung  flndet  sich 
am  Fuss  der  untern  Stimwindung.  Die  übrigen  Partien  des  Stimli^pens 
zeigen  Windungen  von  normaler  Breite;  die  Himsubstanz  an  der  Ober- 
fläche von  grauroter  Farbe  und  normaler  Konsistenz.  Die  Zentral  Win- 
dungen sind  fiist  in  ganzer  Ausdehnung  bedeutend  verbreitert,  im  Maxi- 
mum beträgt  die  Breite  beider  Windungen  3^/^  cm.  Sie  prominieren 
deutlich  über  die  Stirnoberfläche,  etwa  3  bis  4  cm,  ihre  Oberfläche 
von  weisser  Farbe,  die  Kondstenz  knorpelartig.  Die  gleichen  Veränderungen 
zeigt  die  hintere  Hälfte  des  untern  Scheitelläppchens,  die  untere  und  mittlere 
Temporalwindung  und  die  untere  Hälfte  des  OccipitaUappens.     Die  vordere 
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HiUfte  des  untern  Scheitelllppchens  zeigt  deutliche  Zeichen  von  KompFession. 
Der  Lobul.  paracentr.  und  Praecuneus  ebenfalls  in  gleicher  Weise  verändert 
Der  Guneus  intakt.  L.  Hemisphäre:  Abstand  von  der  Spitze  des 
Ocdpitallappens  zur  Spitze  des  FYontaliappens  15  cm.  Oberes  Ende  der 
Zentralwindungen  bis  zur  untern  Kante  der  Temporalwindungen  11,7  cm. 
Sklerotisch  ist  das  hintere  Drittel  der  Frontalwindung;  ein  grosser  skleroti- 
scher Herd  am  Fusse  der  untern  Frontalwindung,  in  sagittaler  Riditnng 
2'/iCm,  in  frontaler  Richtung  hat  3  cm  messend.  Die  vordere  Zentralwin- 
dung komprimiert,  in  der  hintern  im  untern  Viertel  und  zwischen  oberem 
und  9iittlerem  Drittel  ein  rundlidier,  sklerotischer  Herd  mit  einem  Durdi- 
messer  von  ungefähr  2  cm.  Weitere  sklerotische  Herde,  von  ungefähr  glei- 
cher Ausdehnung  im  obem  Scheitelläppchen  und  im  obem  Teil  des  T^m- 
porallappens.  —  An  der  Hirnbasis  ist  auffallend  die  ganz  bedeu- 
tende Grössenentwicklung  der  Temporallappen,  an  deren  basalen 
Fläche  mehrere  sklerotische  Herde  durchzufühlen  sind.  An  der  Baas  in  der 
äussern  Hälfte  des  linken  Stimlappens  zwei  sklerotische  Herde  mit  Durdi- 
messer  von  1  und  1^/,  cm.  Kleinhirn:  ohne  Veränderungen.  Bradce  er- 
scheint sehr  schmal,  eher  in  die  Länge  gezogen,  ebenso  die  Himschenkel. 
Optici,  Ghiasma  und  Tractus  optic.  von  vermehrter  Konsistenz  und  weisser 
Farbe.  Olfiictorii  ohne  Veränderungen,  Oculomotorii  dick,  weissKch,  derb. 
An  den  übrigen  Himnerven  keine  auffallenden  Veränderungen.  Olive  eben- 
falls eher  etwas  derb,  Pyramide  ebenfalls.  Der  untere  Teä  der  Medulla 
oblongata  schemt  nicht  verändert  zu  sein.  In  der  linken  Insel  vom  und 
median  dn  kleiner  sklerotischer  Herd.  An  den  ßefässen  nichts  besonderes. 
Der  linke  Seitenventrikel  von  normaler  Weite;  am  innem  Rande 
und  über  dem  kaudalen  Ende  des  Nucleus  caud.  mehrere  harte,  knorpei- 
artige,  kuglige  Hervorragungen  mit  einem  Durchmesser  von  3  bis 
5  mm.  Das  Ependym  eher  etwas  fest.  Der  rechte  Seitenventrikel 
ebenfalls  von  normaler  Weite,  zeigt  die  gleichen  kugligen  Verdickungen 
in  grösserer  Zahl  als  links.  Thalamus  beiderseits  von  normaler  Konrnstenz. 
Plexus  chorioid.  beiderseits  von  normalem  Blutgehalt  und  unverändertem 
Aussehen.  Dritter  und  vierter  Ventrikel  von  normaler  Weite,  ohne  Kon- 
fflstenzveränderungen.  Schnitt  durch  die  Himschenkel  normal.  Auf  dem 
Querschnitt  zeigen  die  sklerotischen  Partien  ein  gleichmässig  graues,  stark 
transparentes  Gewebe,  das  gegen  die  weisse  Substanz  hinübergeht.  Die 
Dicke  der  sklerotischen  Herde  beträgt  1  bis  2  cm. 

Ziemlich  gut  genährtes  Kind.  Totenstarre  gut  ausgebildet  Ausge- 
dehnte livores.  In  der  untem  Hälfte  des  Rückens  in  der  Analgegend  in 
der  Haut  zahh'eiche,  orale  und  randiiche,  leicht  erhabene  Flecke  von  rot» 
Farbe  mit  lividem  Saum  von  2  bis  3  mm  Durchmesser.  Auf  der  Höhe 
dieser  Erhabenheiten  scheint  die  Epidermis  zu  fehlen.  Bauchdecken  sehr 
stark  aufgetrieben.  Pectoralis  schwach  entwickelt,  blass,  transparent,  Zwerdi- 
fell  rechts  im  5.  J.,  links  im  6.  J.  Panniculus  in  massiger  Menge  von 
weisslicher  Farbe.  Magen  sehr  stark  aufgebläht,  reicht  bis  2  cm  unter 
den  Nabel  hinab.  Duodenum  stark  kontrahiert,  Dünndärme  ziemlich  weit. 
Im  kleinen  Becken  keine  Flüssigkeit  Serosa  überall  stark  anämisdi. 
Perikard:  5,3  ccm  klarer,  gelblicher  Flüssigkeit  Herz:  normale  Grösse 
und  Form,  etwas  sdilaff.    Inhalt:  wenig  Cmor  und  flüsuges  Blut    Klappe 
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ohne  VeTftnderangen.  Wanddicke  links  6  mm^  rechts  2  mm.  Muskulatur  sehr 
blasSy  transparent.  Thymus:  normale  Verhältnisse.  HalsdrQsen  etwas  ge- 
schwellt. Zunge^  Gaumen,  Larynx,  Trachea,  Ösophagus,  Aorta  ohne  Ver- 
änderung. Thyreoidea:  eher  etwas  klein.  Schnittfläche  feinkörnig^  grau- 
rot,  transparent.  Eine  rechtsseitige  Mediastinaldrüse  bedeutend  vergrössert, 
2^/2  cm  lang,  1  cm  dick.  Schnittfläche  graurot  Linke  Lunge:  Gewebe 
ziemlich  blutreich^  masng  lufthaltig,  in  den  hintern  obem  Partien  der  untern 
Lunge  em  etwa  Vi  cm  dicker,  subpleuraler  atelektatischer  Streifen.  Kechte 
Lunge:  Hintere  Partien  der  untern  Lunge  luftleer,  Schnittfläche  glatt,  glän- 
zend, Flüssigkeit  stellenweise  etwas  trüb,  sonst  wie  links.  Bronchi:  Reich- 
lich schleimig,  eitriger  Inhalt.  Schleimhaut  stark  injiziert  Milz:  Grösse 
normal,  Oberfläche  glatt ,  ziemlich  blutreich ,  Pulpa  von  helhroter  Farbe. 
Follikel  zahhreich,  gross,  Trabekel  spärlich.  An  einer  Stelle  ein  rundlicher 
Knoten  von  etwa  1  cm  Durchmesser,  ziemlich  scharf  begrenzt,  leicht  über 
die  Schnittfläche  erhaben,  von  grobkörniger  Schnittfläche,  ziemlich  fest  Kon- 
fflstenz  normal.  Nebennieren:  Nichts  besonderes.  Nieren:  Grösse  nor- 
mal. Kapsel  gut  zu  lösen.  Blutgehalt  normal;  Oberfläche  mit  zahlreichen 
Cysten  von  1  */,  bis  1  cm  Durchmesser,  aus  denen  klare,  gelbliche  Flüssig- 
keit hervorkommt  Sdmittfläche  gut  bluthaltig,  Zeichnung  deutlich,  keine 
Trübungen.  Auf  der  Schnittfläche  dieselben  kleinen  Cysten  in  reichlicher 
Zahl.  Konsistenz  normal.  Leber:  normale  Grösse.  Oberfläche  glatt;  Schnitt- 
fläche stellenweise  verfettet  Im  Magen  geronnenes  Blut,  Schleimhaut  sehr 
blass.  Blase  nichts  besonderes.  Rückenmark:  Dura  von  normaler  Span- 
nung. Weiche  Häute  anämisch.  Konsistenz  gleichmässig,  normal.  Schnitt- 
fläche glatt,  keine  Konsistenzveränderungen.    Blutgehalt  gering. 

Makroskopische  Diagnose:  Sklerosis  cerebri  diss.  Rhachitis. 

Mikroskopische  Untersuchung  des  linken  Bulbus. 

Die  äquatorial  geteilten  Hälften  des  in  Müllerscher  Lösung  fixierten, 
in  Celloidin  eingebetteten  Bulbus  werden  in  eine  fortlaufende  Serie  von 
Vertikalschnitten  zerlegt  f^bung  mit  Hämalaun-Eosin,  Hämalaun-Karmin, 
nach  van  Gieson,  Pal-Weigert  Die  Fixierung  in  Müllerscher  Lösung 
schloss  leider  die  Methoden  nach  Nissl,  Weigert  (Neuroglia),  Golgi  aus. 
Der  halbierte  Augapfel  misst  im  Äquator  horizontal  23,7  mm.  Der  vordere 
Bulbusabschnitt  ist  (mit  Ausschluss  der  Retina)  normal.  Die  Sklera  ebenfalls; 
ihre  Dicke  beträgt  am  hintern  Augenpol  0,8  mm,  erreicht  also  normale 
Werte  (0,7  bis  I  mm).  Im  Bau  der  stark  pigmentierten  Chorioidea  keine 
von  der  Norm  abweichenden  Beftinde;  ihre  geringe  Dicke  0,03  gegenüber 
der  normalen  0,08  bis  0,16  [Iwan off ^)]  erklärt  sich  durch  die  Blutieere 
der  Gefässe.  Die  Netzhaut  zeigt,  ausserhalb  der  noch  zu  besprechenden 
Anschwellung,  normale  Schichtung,  ffilllt  aber  sofort  auf  durch  ihre  abnorme 
Dünne,  0,08  mm  (im  Vergleich  zur  normalen  Dicke  0,3  mm),  gemessen 
5  mm  über  dem  obem  Papillenrande;  ihre  Zellen  sind  durchweg  kleiner 
als  diejenigen  meiner  entsprechenden  normalen  Präparate.  Nicht  alle  Schichten 


^)  Iwanoff,  Graefe-Saemisch  Handbuch  d.  ges.  Augenheilk.     1.  Auü. 
S.  265. 
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werden  im  gleichen  Verhfiltnis  von  der  Verdünnung  betroffen.  Untenstehende 
Tabelle  illustriert  das  Verhalten  der  einzeben  Lagen  unter  sich  und  zu  den 
Höhenzahlen  der  Schichten  normaler  Netzhaut 


Höhe  in  unserem  Fall: 


Normale  Werte  nach 
H.  Müller»). 


Nervenfaserschicht  —  0,02  |  0,02—0,03 

Ganglienzellschicht  —  0,005  0,012 

Innere  plexiforme  Schicht  »-  0,009  '  0.036 

Innere  Körnerschicht  «=  0,009  1  0,025 

Äussere  plexiforme  Schicht  =  0,0067  |  0,03 

Äussere  Körnerschicht  «  0,017  1  0,036 

Stäbchenzapfenschicht  »  0,019  !  0,05 

Die  vergleichende  Besprechung  soll  im  Abschnitt  Hypoplaue  erfolgen. 

Das  Pigmentepithel  der  Retina  ist  nirgends  unterbrochen  oder  ge- 
wuchert, die  Stäbchenzapfen  erweisen  sich  als  in  kadaverösem  Zerfall  be- 
griffen. Die  äussere  Kömerschicht  ist  überall  gleich  dick  und  regelmässig 
begrenzt.  In  der  Zwischenkömerschicht;  oft  in  der  Mitte  derselben  liegen 
nicht  selten  vereinzelte  Ganglienzellen  mit  rundlich  ovalem,  meist  längsge- 
stelltem Kern,  wohl  verlagerte  äussere  horizontale  Zellen  der  innem  Kömer- 
schicht In  der  Gegend  des  Äquators  nach  oben  werden  an  einer  einzigen 
Stelle,  auf  eine  Strecke  von  0,16mm,  die  innem  Körner  allmählich  ein- 
schichtig; in  einer  regelmässigen  Geraden  liegt  dann  eine  Zelle  neben 
der  andem.  Über  dieser  Stelle  fehlt  die  Ganglienzellenschicht  gänzlich, 
während  die  übrigen  Schichten  unverändert  bleiben.  Die  Zellen  der  in- 
nem Kömerschicht  werden  gegen  den  Tumor  zu  vielfach  länglich  oval 
mit  radiär  gestellter  Längsachse.  Die  Elemente  der  Ganglienzellschidit 
zeichnen  sich  durch  geringe  Grösse  und  unvollkommene  Formen  aus.  Zeichen 
von  Degeneration  scheinen  zu  fehlen  (Nissische  und  Färbung  mit  Thionin 
wegen  der  Fixiemngsart  ausgeschlossen). 

Die  Nervenfaserschicht  zeigt  im  allgemeinen  normalen  Bau;  sie 
ist  die  einzige  von  allen  Schichten,  welche  normale  Mächtigkeit  erreicht 
Auffallend  und  abweichend  vom  gewöhnlichen  Bau  sind  ziemlich  regelmässig 
zerstreut  in  allen  Teilen  dieser  Lage  zu  findende  längsgestellte,  einzeln 
stehende  Zellen  mit  langovalem  Kem  (Fig.  5),  die  anders  aussehen  als  die 
meist  randen  oder  rundlich- ovalen  gewöhnlichen  Gliazellen  dieser  Schicht 
an  meinen  noimalen  Vergleiclispräparaten  verschiedenalteriger  Individuen, 
auch  etwas  zahlreicher  wie  gewohnt  vorhanden  sind  und  nichts  zu  tun 
haben  etwa  mit  Zellen  von  tangential  angeschnittenen  Gefässen.  In  der 
Nervenfaserschicht  der  Netzhaut  eines  viermonatlichen  Fötus  habe  ich  die- 
selben länglichen  ZeUen  ebenfalls  vereinzelt  angetroffen  [vgl.  auch  die  Ab- 
bildungen von  Falchi^]. 

In  der  ganzen  Netzhaut  fällt  die  ausserordentlich  geringe  Entwicklung 
des    gliösen   Stützfasergerüstes   auf.     Badiärfasem  bekommt  man    fast   gar 


*)  Schwalbe,  Die  Retina.    Graefe-Saemisch  Handbuch  d.  ges.  Augen- 
heilk.    1.  Aufl.    S.  361. 

•)  Falchi,  V.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalra.    Bd.  XXXIV.  2. 
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keine  zu  Geeicht,  und  doch  ist  nicht  anzunehmen,  dass  die  ganze  Serie  aus 
Sehrägschnitten  besteht 

Entsprechend  der  im  ophthalmoskopischen  Bilde  (Fig.  1)  beschriebenen 
Hervorwölbung  der  Retina  beginnt  im  untern  nasalen  Viertel  der  Papille 
eine  im  Schnitt  spindelförmige  1,4  mm  lange,  0,48  mm  dicke,  die  Nerven- 
faserschicht  betreffende  Anschwellung  (Fig.  2),  welche,  wie  die  schwache 
Vergrösserung  zeigt^  sich  weder  aus  den  Körnern  ähnlichen  Elementen  zu- 
sammensetzt, noch  ans  einer  der  Kömerschichten  direkt  hervorgegangen  zu 
sein  sdieint  und  welche  gegen  die  Peripherie  allmählich  in  die  zwar  abnorm 
dünne,  aber  sonst  normal  geschichtete  Netzhaut  übergeht.  Die  Konfigura- 
tion der  letztem  hat  im  Bereiche  des  Tumors  wenig  gelitten;  die  einzelnen 
Schichten  sind  durch  denselben  etwas  von  der  Papille  abgedrängt,  wie  dies 
auch  bei  andern  pathologisdien  Prozessen  am  Sehnerveneintritt,  z.  B.  bei 
Stauungspapille  vorkommt  [vide  El  sehnig')  Fig.  1  u.  2,  Taf.  III].  Das 
Pigmentepithel  reicht  aber  gegen  die  Papille  hin  bis  zum  normalen  Ansatz 
und  erwdst  sich  inneriiaib  des  ganzen  Herdes  als  intakt.  Die  Stäbchen- 
zapfenaussenglieder  fehlen  von  der  Mitte  des  Herdes  an  bis  zur  Papille 
glüizlich.  Am  weitesten  gegen  die  Papille  zu  setzt  sich  die  äussere  Kömer- 
schicht  an,  nämlich  nahezu  an  normaler  Stelle;  nur  wenig  weiter  peripher 
beginnen  die  Zwischenkömerschicht  und  die  innere  Kömerschicht;  annähernd 
ebenso  weit  geht  die  innere  plexiforme  Schicht,  welche  sich  als  heller  Strei- 
fen gut  verfolgen  lässt,  und  die  Ganglienzellschicht  (Fig.  2). 

In  bezng  auf  die  Form  der  Elemente  und  den  Aufbau  sind  an  den, 
innerhalb  der  Anschwellung  gelegenen  Schichten  der  Retina  einzelne  be- 
merkenswerte Abweichungen  von  der  übrigen  nicht  in  den  Tumor  einbe- 
zogenen Netzhaut  zu  erwähnen.  Am  meisten  springt  in  die  Augen  das 
eigentümliche  Verhalten  der  innem  Kömerschicht.  In  der  ganzen  Fläche 
des  Herdes  findet  sie  sich  nämlich  scheinbar  verdoppelt,  indem  sie  an  der 
Peripherie  der  Anschwellung,  oder  eher  noch  ausserhalb  derselben  in  spitzem 
Winkel  auseinander  weicht  und  bis  ans  Ende  der  Schicht  gegen  die  Papille 
hin  zwei  Blätter  bildet  Das  innere  Blatt,  ein-  bis  vierschichtig,  verläuft 
geradlinig  am  äussem  Rande  der  Innern  plexiformen  Schicht.  Da,  wo  das- 
selbe einschichtig  ist  (an  der  Peripherie)^  wird  es  von  sehr  regelmässig  ge- 
radlinig nebeneinander  liegenden  Zellen  gebildet,  jedenfalls  den  amakrinen 
oder  pararetikulären  Zellen;  wo  es  mehrschichtig  wird,  kommen  bipolare 
Ganglienzellen  dazu.  Die  Grenzen  des  äussem  voluminöseren  Blattes  ver- 
laufen weniger  regelmässig,  besonders  die  äussere  gegen  die  Zwischen- 
kömerschicht wird  oft  zackig,  winklig;  an  der  Innenseite  liegen  die  Zellen 
nicht,  wie  gewohnt,  dicht  eine  neben  der  andem;  sie  weichen  auch  ab  in 
der  Form,  häufiger  treten  ovale  bis  längliche  Zellen  auf.  Die  Kerne  der 
Stützfasem  sind  im  äussern  Blatte  gelegen.  Beide  Blätter  zusammen  wür- 
den in  der  Dicke  die  innere  Körnerschicht  der  übrigen  Netzhaut  ziemlich 
übertreffen.  Der  Raum  zwischen  den  beiden  Doppellagera  wird  weder  durch 
Fibrin  oder  ödem  eingenommen,  noch  handelt  es  sich  um  eine  blosse  Ver- 


*)  Elschnig,  Pathol.-Anat.  d.  Stauungspapille,    v.  Graefe's  Arch.  f.  Oph- 
thalm.   Bd.  XLT.  2. 
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Schiebung,  sei  es  infolge  der  Präparation,  sei  es  durch  die  Anschwellung 
der  Nervenfaserschicht,  sondern  es  liegt  eine  aus  regelrechtem  Gewebe  for- 
mierte  üaserige  Zwischenschicht  vor,  ähnlich  den  plexiformen  Schichten,  von 
welchen  sie  sich  aber  dadurch  unterscheidet,  dass  sie  viele  in  der  Fläche 
längsverlaufende  Fasern  enthält,  zwisdien  welchen  Zellen  mit  runden,  ovalen, 
öfter  langem  Kernen  eingestreut  sind.  Einzelne  derselben  kennzeichnen  sich 
durch  einen  oder  zwei  deutliche  Fortsätze  als  Ganglienzellen  primitiver  Art. 
Diese  Zellen  der  Zwischenschicht  sind  viel  zu  wenig  zahlreich,  als  daas  an 
ein  nachträgliches  Hineinwuchem  etwa  von  Geschvmlstelementen  gedacht 
werden  könnte.  Auch  im  äussern  Blatte  liegen  solche  gestreckte  Zellformen 
mit  wesentlich  längerem  Rem,  als  den  Radiärfaserkemen  zukommt.  Häufig 
finden  sich  oblonge  und  an  einer  Seite  spitz  zulaufende  Kerne,  deren 
Zellen  am  schmälern  Ende  in  einen  Faserfortsatz  übergehen  und  die  grosse 
Ähnlichkeit  mit  embryonalen  Ganglienzellen  frtlher  Stadien  (im  fünften  Monat) 
erhalten,  wie  der  Vergleich  mit  meinen  Netzhaut-  und  Gehimpräparaten  aus 
dieser  Epoche  lehrt  Die  Elemente  der  äussern  Kömerschicht  weisen  eben- 
falls häufig  längliche  Form  auf  mit  lang-ovalem  Kern.  Ganz  besonders  ist 
dies  der  Fall  an  den  Orten,  wo  die  Aussenglieder  völlig  fehlen  (Fig.  6). 
Sie  erinnem  an  embryonale  Zellen,  ähnlich  denjenigen  dnes  Vergldchs- 
präparates  aus. dem  vierten  Monat,  wo  erst  Nervenfaserganglienzellen-  und 
innere  plexiforme  Schicht  differenziert  sind,  das  übrige  aber  noch  aus  zum 
Teil  gestreckten  Elementen  besteht^). 

Die  eigentliche  Anschwellung  der  Nervenfaserschicht  setzt  sich  zusam- 
men aus  drei  nicht  scharf  vonemander  getrennten  Teilen,  einem  schmalen 
äussern  (Fig.  2a),  einem  breiten  mittlem,  der  die  Hauptmasse  bildet,  und 
einen  dem  GUiskörper  anliegenden  innem  von  geringer  Mächdgkdt  (Fig.  2  b). 
Alle  drei  verhalten  sich  der  Färbung  nach  (van  Gieson,  Eosin-Hämalaun) 
in  gleicher  Weise  wie  die  Nervenfaserschicht  normaler  Augen.  Sie  stimmen 
im  histologischen  Bau  insofern  überein,  als  sie  der  Hauptsache  nach  aus 
sehr  reichlicher  faseriger  Zwischensubstanz  und  aus  ziemlich  zahlreichen, 
meist  gestreckten  Zellen  mit  lang-ovalen,  oft  langdreieckigen  und  bimförmi- 
gen  Kernen  sich  zusammensetzen  (Fig.  4).  Einzelne  dieser  Zellen  scheinen 
einen  bis  zwei  deutliche  Faserfortsätze  zu  besitzen;  daneben  sind  in  ver- 
schwindender Zahl  eingestreut  Zellen  mit  rundlich  eckigen  Kernen,  femer 
in  der  Nähe  der  Papille  vereinzelte  lange,  aus  der  Lamina  cribrosa  stam- 
mende, leicht  kenntlidie  Bindegewebszellen  vorhanden.  Der  ganze  histolo- 
gische Befund  gewinnt  grosse  Ähnlichkeit  mit  Bildem  der  Papille  und  Re- 
tina aus  embryonaler  Zeit,  wie  sie  Falchi,  loc.  cit  in  Fig.  10^  (3,8  cm 
langer  menschlicher  Embryo),  Fig.  6^  (2,7  cm  langer  Kaninchenembryo, 
Hämatoxylinpräparat)  darstellt.  Die  erwähnten  drei  Partien  unterscheiden 
sich  dadurch,  dass  sowohl  in  der  innersten,  als  auch  in  der  äussersten  die 
Fasern  nicht  wie  in  der  mittlem  ein  regelmässiges,  in  der  Längsebene  ver- 
laufendes Flechtwerk  bilden,  sondem  unregelmässig  in  schräger  bis  radiärer 
Richtung  hinziehen.  Im  innersten  Teil  wird  das  Faserwerk  feiner  und  neh- 
men  die  regellos  eingestreuten  Zellen  eine  etwas  gedrungenere  Gestalt  an; 


*)  Vgl.  auch  NuBsbaum,  Graefe-Saemißch  Handbuch  d.  gas.  Augen- 
heilk.   2.  Aufl.  S.  17.  Fig.  16  u.  Falchi,  loc.  cit.    Taf.  HI,  Fig   10. 
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vereinzelte  steUen  sich  gegen  den  Glaskörper  zu  radiär  and  gewinnen  so 
einige  Ähnlichkeit  mit  .epithelartigen  Zellen. 

Die  Fasern  der  Grundsubstanz  sind  der  Färbung,  dem  Verlaufe  und 
ihrem  Verhalten  zur  übrigen  Netzhaut  nach  zweifellos  als  marklose  Nerven- 
fasern anzusehen.  Sie  treten  nämlich  regehrecht  in  Schichten  angeordnet 
von  der  Papille  her  in  die  Anschwellung  ein  (gegen  die  Mitte  des  Herdes 
zn  werden  die  Zellen  zwischen  ihnen  zahlreicher),  »e  lassen  sich  aber  durch 
die  ganze  Länge  hindurch  verfolgen  und  verlassen  die  Geschwulst  periplier 
wieder  geordnet.  Markhaltige  Nervenfasern  fehlen  (Färbung  nach  vanGieson 
und  Pal-Weigert). 

Nirgends  finden  wir  die  für  das  maligne  Gliom  der  Netzhaut  charak- 
teristischen  dichtstehenden,  runden  Zellen  ohne  Intercellularsubstanz;  nirgends 
Anordnung  der  Zellen  um  die  vorhandenen  Gefässe;  nirgends  eine  Andeu- 
tung einer  Rosette;  nirgends  Metastasen  oder  Sekundärknötchen,  nh-gends  de- 
struierendes  Hineinwachsen  in  das  Nachbargewebe  —  also  ein  vom  gewölm- 
lichen  Gliom  auch  in  diesen  Beziehungen  wesentlich  differentes  Verhalten. 

Die  Hauptäste  der  Zentralgefässe  durchbohren  den  Tumor  ungefähr 
zwischen  innerem  und  mittlerem  Drittel  horizontal;  ihre  Wandungen  sind 
normal  und  zeigen  keinerlei  Beziehungen  zur  Anordnung  des  angrenzenden 
Gewebes.  Die  Zahl  der  kleinen  Gefässe  entspricht  etwa  derjenigen  der  nor- 
malen Nervenfaserschicht. 

Der  Optikus  wurde  bis  zum  Chiasma  in  eine  fortlaufende  Serie  von 
Querschnitten  zerlegt.  Er  hat  3  mm  hinter  der  Lamina  cribrosa  annähernd 
normale  Dicke,  2,5  mm.  Histologisch  zeigt  er  normalen  Bau.  Die  Fär- 
bungen nach  Pal-Weigert,  nach  vanGieson  und  mit  Karmin-Eosin  lassen 
nirgends  atrophisch  veränderte  oder  entztlndliche  Stellen  entdecken. 


Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Gehirns,  das  ich  im 
gehinianatomischen  Laboratorium  des  Herrn  Prof.  v.  Monakow  in  Zürich, 
welch  letzterem  für  die  äusserst  liebenswürdige  Unterstützung  bei  der 
wissenschaftlichen  Bearbeitung  desselben  an  dieser  Stelle  der  verbindlichste 
Dank  ausgesprochen  sei,  in  fortlaufender  Serie  geschnitten  habe,  werde  ich 
zum  Gegenstand  einer  speziellen  Arbeit  machen.  Hier  sei  nur  bemerkt, 
dass  es  sich  um  Entwicklungsstörungen,  Mikrogyrie,  Hypoplasie  von  Win- 
dungen und  anderer  Teile,  z.  B.  des  Balkens,  und  Makrogyrie,  plumpe, 
primitive,  oft  prominente  Windungen  mit  reichlicher  Heterotopie  grauer 
Substanz  (Fig.  3),  Heterotaxie  einzelner  Zellen  und  Zellgruppen  und  Persi- 
stenz embryonalen  Nerven-  und  Gliagewebes  diffus  an  zahllosen  SteUen  des 
Gehirns  handelt,  bedingt  durch  Störungen  im  embryonalen  Wachstum  zu 
früher  Zeit  Die  verlagerten  Ganglienzellen  liegen  oft,  ähnlich  wie  in  der 
Retina,  statt  senkrecht  auf  die  Rindenfläehe  parallel  derselben,  oder  gar  in- 
vers,  ganz  auf  den  Kopf  gestellt;  sie  finden  sich  auch  in  der  Gliaschicht 
der  Rinde.  Rosettenartige  Epitlielgebilde  fehlen  in  mikro-  und  makrogyri- 
schen  Partien  gänzlich,  trotz  des  grossen  Reichtums  an  embryonalen  Zellen. 
Dazu  kommen  noch,  besonders  in  den  makrogyrischen  Windungen,  patlio- 
logische  Prozesse,  Proliferationsvorgänge  im  Gliagewebe  (kein  Gliom),  dege- 
nerative Veränderungen  verschiedener  Art,  zu  welchen  solche  Missbildungen, 
wie  V.  Monakow  betont,  grosse  Neigung  haben  und  die  wir  auch  in  den 
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Fällen  von  Meine ^)  und  Kotachetkowa^  nicht  vermissen.  Die  kleinen 
Tumoren  des  Ependyms  erweisen  sich  als  EmbryonalgewebC;  bestehend  ans 
Keimzellen,  embryonalen  Ganglien-  und  Gliazellen  von  oft  grotesken  For- 
men; ferner,  in  einem  von  fOnf  nntersnditen  Gesch wülstchen,  am  Rande 
adenoMe  Epithelbildungen  und  Rosetten  (Fig.  San.  b). 

Resultat  der  mikroskopischen  Untersuchung  kurz  zu- 
sammengefasst 

In  dem  von  einem  fast  zweijährigen  Kinde  stammenden 
Bulbus  normaler  Grösse,  mit  normal  dicker  Sklera  und 
normalem  Optikus  liegt  in  der  Nervenfaserschicht  der  ab- 
norm dünnen,  hypoplastischen  Netzhaut  nach  unten  von 
der  Papille  eine  hauptsächlich  aus  Achsencylindern  und 
vielen  nach  der  Form  der  normalen  Retina  fremden  läng- 
lichen, auch  in  der  übrigen  Netzhaut  vorkommenden  Zellen 
zusammengesetzte  ophthalmoskopisch  beobachtete  An- 
schwellung, unter  welcher  die  fast  bis  zur  Papille  rei- 
chende, wohlerhaltene  Netzhaut  in  verschiedenen  Schich- 
ten Entwicklungsstörungen  wie  Persistenz  zahlreicher,  zum 
Teil  heterotaktischer,  nicht  endgültig  differenzierter  Zellen 
und  Verdoppelung  der  innern  Körnerschicht,  Heterotopie, 
aufweist.  Im  Gehirn  gelangten  ganz  analoge  Veränderungen 
zur  Beobachtung.  Der  hypoplastischen  Retina  entsprechen 
die  mikrogyrischen  Windungen,  deren  Schichtung  und  Kon- 
figuration in  stark  verkleinertem  Massstabe  sich  dem  Nor- 
malen nähert;  in  beiden  Organen  massenhaft  nicht  definitiv 
entwickelte,  oft  verlagerte  Zellelemente  infolge  Stehen- 
bleibens in  der  Entwicklung.  An  beiden  Orten  keine  wesent- 
liche Störung  der  Punktion.  Das  Mesoderm  spielt  keine 
Rolle:  Im  Auge  kein  Colobom,  im  Gehirn  keine  Mitbetei- 
ligung der  Pia  (wie  in  den  Fällen  von  Virchow-Bernheiraer') 
und  Kalischer-Ginsberg*). 

Epikrise. 
Bevor  zur  Besprechung  der  einzelnen  Befunde  geschritten  wird, 
sollen  der  in  diesem  Falle  nicht  ganz  dunklen  Ätiologie  der  Miss- 
bildung des  Gehirns  und  des  Auges  einige  Worte  gewidmet  sein. 


»)  Arch.  f.  Psych.    Bd.  XXX.  8.  608. 

«)  Ibidem.    Bd.  XXX.  1. 

•)  Arch.  f.  Augenheilk.   Bd.  XXXII. 

*)  V.  Graefe's  Ardi.  f.  Ophthalm.   Bd.  XLVI.  2.    Neurol.  Centralbl.  1899. 
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Von  hervorragender  Bedeutung  zur  Klärung  des  ätiologischen  Mo- 
mentes ist  die  Tatsache  der  Zwillingsgeburt;  die  Existenz  einer, 
jetzt  siebenjährigen,  geistig  und  körperlich  durchaus  gesunden,  mun- 
teren Zwillingsschwester  spricht  entschieden  erstens  gegen  Einfluss 
der  Heredität,  trotz  des  Vorhandenseins  eines  blödsinnigen  Nefifen  des 
Vaters,  zweitens  dagegen,  dass  irgend  eine  Allgemeinkrankheit  des 
mütterhchen  Organismus  ursächUch  eine  Bolle  gespielt  hat  Ebenso- 
wenig lässt  sich  an  eine  im  Keime  gelegene,  angeborene  Anomalie 
denken,  da  sich  ein  Verschontbleiben  des  zweiten  Keimes  nur  schwer 
erklären  Hesse.  Die  das  ganze  Gehirn  dififus  betreffende  Entwick- 
lungsstömng  schliesst  auch  eine  von  aussen  einwirkende  Schäd- 
lichkeit, Trauma  des  schwangern  Uterus,  mit  Sicherheit  aus.  Die 
Ursache  dieser  Hemmungsmissbildung  muss  also  jedenfalls  in  einer 
lokalen  Anomalie  gesucht  werden,  sei  es  dass  eine  abnorme  Be- 
schaffenheit der  Eihäute  vorhanden  war,  welche  die  Zusammensetzung 
des  Blutes  in  nachteiliger  Weise  veränderte,  sei  es,  dass  Störungen 
mechanischer  Natur  die  üirkulation  im  embryonalen  Kreislaufe  un- 
günstig beeinäussten  und  durch  Untereniährung  die  Entwicklung 
einzelner  Organe  hemmten.  Dass  das  Zentralnervensystem  und  die 
Retina  unter  dem  veränderten  Chemismus  des  Blutes  und  langdauem- 
der  Unterernährung  leiden  muss,  während  andere  resistentere  Gewebe 
verschont  bleiben,  darf  in  Anbetracht  des  feinem  Aufbaus  und  des 
Bedarfes  besonderer  anorganischer  Bestandteile  und  komplizierter 
organischer  Verbindimgeii  speziell  in  Würdigung  der  Kochsalzver- 
suche Hertwigs^)  nicht  verwundem.  Solche  die  Cirkulation  der 
Frucht  beeinträchtigenden  Schädlichkeiten  sind  im  vorliegenden  Falle 
nachweisbar.  Nach  Aussage  der  Hebamme  war  bei  der  Geburt  des 
ersten  Zwillingskindes  äusserst  wenig  Fruchtwasser  vorhanden 
gewesen.  Dieser  abnorm  geringen  Fmchtwassermenge  kommt  nun 
tatsächlich  eine  wesentliche  Bedeutung  als  einem  Missbildungen  der 
Frucht  fordemden  Momente  zu  und  zwar  sind  es,  wie  von  Peters*), 
Apert*)  und  v.  Winckel*)  an  Hand  vieler  Fälle  nachgewiesen, 
vor  allem  der  Kopf  und  die  Extremitäten,  die  hierbei  besonders  be- 
einträchtigt werden.  Die  von  v.  Win  ekel  an  ektopischen  Früchten, 
wo   meist    wenig  Frachtwasser   gefunden    wird,    in  bezug   auf    Art 

*)  Hertwig,  Die  Entwicklung  des  Froscheies  unter  dem  Einfluss  stärkerer 
oder  schwächerer  Kochsalzlösung.    Arch.  f.  mikr.  Anat.    Üd.  XLIV. 

*)  Apert,  Bulletin  de  la  soclet.  anat.  de  Paris.  1895. 

•)  Peters,  Centralbl.  f.  Gynäkol.     1891. 

*)  F.  V.  Win  ekel.  Über  die  Missbildungen  von  ektopischen  Früchten. 
Wiesbaden  1892.    S.  19  u.  7. 
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und  Häufigkeit  der  Missbildung  (50  ^/„)  in  einer  trefflichen  Mono- 
graphie kürzlich  zusammengestellten  Erfahrungen  dürfen  wir  auch 
auf  intrauterine  Früchte  mit  Fruchtwassermangel  übertragen,  beson- 
ders wenn  noch  ein  Zwillingskind  den  Raum  wegnimmt.  Der  Fötus 
ist  in  diesen  Fällen  durch  Eaumbeengung  in  Form  einer  Kugel  zu- 
sammengepresst  (vgl.  die  Abbildungen  v.  Winckels)  und  der  Kopf 
wird  gegen  die  Brust  angedrückt 

V.  Winckel  fand  in  66,4®/^  Veränderungen  des  Schädels  und 
in  10,4  ^/o  Missbildungen  mit  Beteiligung  des  Gehirns  (Anencephahe, 
Encephalocele ,  Hydrocephalus  usw.).  Diese  führt  v.  Winckel  auf 
ein  und  dieselbe  Ursache  zurück,  nämhch  langdauernde,  starke, 
allmählich  wachsende  Kompression  der  Venae  jugul.  durch 
Niederdrücken  des  Kopfes  auf  die  Brust,  wodurch  Beeinträch- 
tigung der  Ernährung,  Druck  und  Stauung  im  Gehirn  bewirkt  wird. 
Wenn  ein  Fall  geeignet  ist,  die  Ansicht  v.  Winckels  zu  bestärken, 
so  ist  es  der  vorliegende,  wo  besonders  drei  Punkte  vorzüglich  mit 
der  Annahme  von  Cirkulationsstörungen  in  den  grossen  Gefässen  des 
Halses  harmonieren:  Erstens  die  Lokalisation  der  wesentlichsten  Ver- 
änderungen auf  das  Gehirn  bei,  laut  Sektionsprotokoll,  freibleibendem 
Kückenmark,  dessen  Hauptvenen  der  Kompression  weniger  zugäng- 
lich sind;  zweitens  die  bedeutende  Schwächung  der  Halsmuskulatur. 
Das  Kind  kann,  laut  Krankengeschichte,  den  Kopf  nicht  normal  fixiert 
halten  (Lähmungen  fehlten  laut  derselben),  drittens  die  Anwesenheit 
kleiner  Ependymgeschwülstchen,  die  von  Virchow  als  Residuen  ab- 
gelaufener Hydrocephalie  angesehen  werden.  Für  ein  kugelförmiges 
Zusammenrollen  des  Fötus  spricht  auch  die  abnorm  grosse  Beweg- 
lichkeit in  den  Schulter-  und  Hüftgelenken. 

Wenn  ja  schon  durch  blosse,  plötzliche  Exspiration  beim  normalen 
Menschen  der  Blutdruck  sich  derart  ändert,  dass  sich  diese  Änderung,  wie 
Hess')  und  A.  Bietti*)  gezeigt  haben,  durch  Erregung  der  Netzhaut 
am  Eintritt  der  Vena  vorticosa  (entoptische  Erscheinungen)  bemerkbar 
macht,  erscheint  ein  Einfiuss  langdauenider  venöser  Stauung  in  den 
Bulbusvenen,  die  sich  in  Ernährungsstörungen  besonders  der  äussern 
Schichten  der  Netzhaut  äusserte,  ganz  und  gar  nicht  unwahrscheinüch. 

E.  V.  Hippel*)  hat  vor  kurzem  in  einer  klassischen  Arbeit  den 

*)  Hess,  Entopt.  Wahrnehmung  der  Wirbel venen.  v.  Graefe' Arch.  f.  Oph- 
thalm.    Bd.  LIII.  S.  52. 

*)  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.    Sept.  1904. 

•)  E.  V.  Hippel,  Embryologische  Untersuchungen  über  die  Entstehungs- 
weise  der  typischen  angeborenen  Spaltbildungen  (Colobome)  des  Augapfels. 
V.  Graefe' 8  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  LV.  3.  S.  507. 
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sichern  Nachweis  für  Vererbung  des  Coloboms  geleistet  Er  selber 
verallgemeinert  aber  seine  für  die  Golobome  gefundenen  Grundsätze 
nicht  für  alle  Missbildungen;  jedenfalls  ist  die  Heredität  als  Ursache 
von  Wachstumsstörungen,  welche  mit  dem  Schluss  der  Augenspalte 
nichts  zu  tun  haben,  wie  z.  B.  die  Hypoplasie  der  Eetina  oder  die  Hetero- 
topien,  nicht  erwiesen,  für  unsem  Eall  nicht  in  Anspruch  zu  nehmen. 

Es  erscheint  als  sehr  wahrscheinlich,  dass  hier  Gehirn  und 
Netzhaut  gleichzeitig  durch  langandauernde  Kompression 
der  grossen  Halsvenen  infolge  Abknickung  des  Kopfes  des 
zusammengerollten  Fötus  während  der  Fötalperiode  zur 
Zeit  der  lebhaftesten  Wachstumsvorgänge  in  ihrer  Ernäh- 
rung wesentlich  beeinträchtigt  wurden  und  auf  diese  Weise 
durch  Unterernährung  (und  vielleicht  durch  Druckwirkung) 
in  beiden  Organen  analoge  Missbildungen  entstanden. 

Das  ophthalmoskopische  Bild  weist  einige  von  demjenigen 
des  Glioms  abweichende  Eigenschaften  auf;  es  wurde  zwar  auch  bei 
diesem  in  einem  einzigen  Falle  ein  Emporsteigen  der  Gefässe  auf 
halbe  Höhe  und  Durchbohren  der  Geschwulst,  von  Hirschberg  ^), 
beschrieben,  wo  es  sich,  wie  es  scheint  —  das  Präparat  war  defekt  — , 
auch  histologisch  um  Gliom  gehandelt  hat.  Beim  Markschwamm 
sind,  worauf  Greeff  *)  aufmerksam  macht,  oft  neugebildete,  dem  Tu- 
mor angehörige  Gefässe  sichtbar,  die  bei  Pseudogliom,  wie  auch  in 
unserem  Falle  durchaus  fehlen.  Ein  vom  Gliom  verschiedenes  Ver- 
halten zeigt  unser  Tumor  auch  in  der  Farbe;  er  ist  nicht  „milch weiss 
bis  hellbläulich'^  Perles^),  „weissgelblich  gefärbt,  opak  und  undurch- 
sichtig^* Schöbl*),  „absolut  homogen,  schneeigweiss"  Hirschberg*), 
„railchweiss"  Szokalski*),  „hell  weissgelb"  Knappt),  „weiss  mit 
schwarzem  Pigment  umsäumt**  Hosch^),  wie  das  Frühstadium  des 
Glioms  beschrieben  wird,  sondern  grauweisslich  und  besonders  am 
Bande  deutlich  rot  durchscheinend^);  femer  wies  die  nächste  Umgebung 


*)  Hirsch bergy  Der  MarkBchwamm  der  Netzhaut.   Berlin  1869. 

')  Greeff,  Über  Pseudogliom  der  Retina.  Berliner  klin.  Wochenschr.  Nr.  34. 

')  Perl  es,  Zur  Kasuistik  des  Glioma  retinae.  Gentralbl.  f.  prakt.  Augen - 
heilk.    1891. 

**)  Schöbl,  Cylindroglioma  retinae.   Ibid.  1893. 

*;  Hirschberg,  loc.  cit. 

*)  Szokalski,  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.    1865. 

')  Knapp,  Die  intraokulären  Geschwülste.    Karlsruhe  1868. 

■)  Hosch,  Eigentümlicher  Verlauf  eines  Netzhautglioms.  Arch.  f.  Augen- 
heilk.  Bd.  XVIII. 

•)  In  bezug  auf  die  Farbe  ist  die  Figur  nicht  gut  geraten. 
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der  Geschwulst  normale  Retina  auf,  während  die  angrenzende  Netz- 
haut beim  Gliom  von  einzelnen  Beobachtern  verändert  gefunden  wurde 
[dunkelgelb,  teilweise  mit  schwarzem  Pigment  umsäumt,  Knappt)]. 
Es  pflegt  auch  die  Prominenz  der  Gliomknötchen  im  gleichen  Sta- 
dium eine  wesentlich  stärkere  zu  sein;  bei  Perles  2  bis  3  mm, 
knopfförmig  mit  dickem  Stiel;  Hirschberg  spricht  von  einer  sehr 
stark  vorspringenden  halbkugligen  Prominenz.  Derselbe  Autor  konnte 
schon  nach  sechs  Wochen  deutliches  Wachstum  der  Geschwulst  kon- 
statieren. In  unserem  Falle  war  ein  solches  während  fast  zwei- 
monatlicher Beobachtungsdauer  nicht  festzustellen. 

Das  Eintauchen  der  Gefässe  in  die  Anschwellung  berechtigt 
durchaus  nicht  zu  der  Annahme  eines  Überwuchems  durch  Geschwulst- 
massen; denn  wie  aus  in  meinem  Besitze  befindlichen  normalen  Prä- 
paraten hervorgeht,  sind  die  grossen  Gefässe  am  Band  der  Papille 
in  der  Regel  mit  einer  oft  ziemlich  breiten  Schicht  Nervenfasern, 
gegen  den  Glaskörper  zu,  bedeckt. 

Das  ophthalmoskopische  Bild  weicht  in  einigen  Be- 
ziehungen, Verhalten  der  Gefässe,  Farbe,  Prominenz,  vom 
malignen  Gliom  ab;  während  der  fast  zwei  Monate  dauern- 
den Beobachtungszeit  war  keine  Vergrösserung  der  Ge- 
schwulst festzustellen. 

Übergehend  zur  Besprechung  der  einzelnen  histologischen  Eigen- 
tümlichkeiten des  Bulbus,  verdient  zunächst  die  abnorm  geringe 
Mächtigkeit  der  Netzhaut,  die  Hypoplasie  näher  ins  Auge 
gefasst  zu  werden.  Eine  der  vorliegenden  ähnliche  geringe  Mächtig- 
keit der  Netzhaut  in  einem  Bulbus  normaler  Grösse  habe  ich  in  der 
Literatur  nicht  auffinden  können.  Sie  stellt  sich  ungezwungen  der 
abnorm  dünnen  Rinde  mikrogyrischer  Hirnwindungen,  der  Prädilek- 
tionsstelle für  unentwickelte  Zellen,  an  die  Seite.  Die  histologisch 
und  ophthalmoskopisch  normale  Beschaffenheit  des  Sehnerven,  das 
Fehlen  jeglicher  Atrophie  oder  Degeneration  beweist  an  und  für  sich 
schon,  dass  es  sich  nicht  um  atrophische  oder  degenerative  Zustände 
der  Netzhaut  handeln  kann,  sondern  dass  eine  reine  Hypoplasie  vor- 
liegt Diese  ist  am  ehesten  vergleichbar  mit  dem  Zustande  der  Re- 
tina des  reinen  Mikrophthalmus;  doch  fehlt  in  dem  einzigen  histo- 
logisch untersuchten  Fall  Hess'^)  eine  Massangabe  für  die  Netzhaut 

Die  Retina  erreicht  nur  ungefähr  '/s  der  normalen  Dicke;  dieses 

*)  Siehe  Anmerkung  vorige  Seite. 

*)  Hess,  Zur  Pathogenese  des  Mikrophthalmus,  v.  Graefe's  Arch.  f.  Oph- 
thalm.    Bd.  XXXIV.  3.  S.  176. 
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enorme  Missverhältnis  betrifft  nicht  alle  Schichten  gleicbmässig,  son- 
dern es  besitzt  interessanterweise  die  innerste  Schicht,  die  Nerven- 
faserschicht, die  normale  Höhe,  während  die  Ganglienzelllage 
nur  etwas  mehr  als  die  Hälfte,  die  innere  und  äussere  plexiforme 
Schicht  und  die  innern  Kömer  fast  um  %,  die  äussern  Körner  um 
mehr  als  die  Hälfte,  die  Stäbchen-Zapfenschicht  endlich  um  '/^  zu 
klein  sind.  Die  Hypoplasie  erstreckt  sich  also  im  wesent- 
lichen auf  die  zwei  äussern  Neurone  und  die  Elemente  der 
Association.  Dieser  Umstand  spricht  ebenfalls  dafür,  dass  diese 
Netzhaut  auf  einer  niedrigen  Stufe  stehen  geblieben  ist;  denn  nach 
Greeff^)  wird  die  Höhe  der  Entwicklung  der  Retina  vergleichend- 
anatomisch durch  zwei  Faktoren  angezeigt,  erstens  die  Anzahl 
der  queren  Leitungen,  zweitens  die  Anzahl  der  horizontalen  Lei- 
tungen oder  Associationen.  Um  zu  erfahren,  ob  diese  Hypoplasie 
eine  Verminderung  der  Zellzahl  oder  nur  relative  Kleinheit  der  ein- 
zelnen Zellelemente,  oder  beides,  zu  Grunde  liegt,  wurden  die  Zellen 
der  Körnerschichten  vermittels  des  Netzmikrometers  auf  einer  be- 
stimmten Fläche  gezählt  Im  Mittel  verhielt  sich  die  Menge  der 
Zellen  in  der  hypoplastischen  Betina  zu  der  Zahl  derjenigen  der 
Netzhaut  eines  normalen  zweimonatlichen  Kindes  wie  7  zu  5.  Wenn 
sich  nun,  wie  oben  gezeigt,  die  Dicke  der  einzelnen  Kömerschichten 
der  erstem  zur  normalen  verhält,  wie  1  zu  3,  resultiert  aus  diesem 
Verhalten  eine,  wenn  auch  nicht  vollständige,  so  doch  wesentliche 
Kompensation  der  abnormen  Dicke  durch  relativ  höhere  Zahl  von 
etwas  kleinem  Zellen  für  die  genannten  Schichten. 

Angeborene  abnorme  Dünne  der  Homhaut  beschreibt  Buchanan*). 

Nach  Analogie  mit  den  Bezeichnungen  Mikrocornea,  Mikroph- 
thalmus und  Mikrogyrie  kann  dieser  Zustand  abnormer  Dünne  der 
Netzhaut  innerhalb  eines  Bulbus  normaler  Grösse  Mikroretina  ge- 
nannt werden,  ein  Name,  der  sich  nicht  auf  die  Flächenausdehnung, 
sondern  auf  die  Mächtigkeit  bezieht. 

Eine  weitere  erwähnenswerte,  bisher  in  der  Literatur  nicht  be- 
schriebene Missbildung  liegt  in  der  Verdoppelung  der  innern 
Körnerschicht  vor.  Dieselbe  kann  aufgefasst  werden  als  Hetero- 
topie,  was  einige  Wahrscheinlichkeit  für  sich  hat,  weil  jede  der  Par- 
tien für  sich  dünner  ist,  als  eine  normale  innere  Körnerschicht,  beide 
zusammen  aber  ziemlich  dicker  als  die   Körnerschicht   der   übrigen 

*)  Greeff.Graefe-SaemischHandbuchd.ges.Augenheilk.  2.Aufl.  S.  201. 
*)  Buchanan,    Gong,    maldevclopm.   of   the  Cornea.      Ophthalm.   Review. 
p.  140.    1903. 
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Netzhaut  Die  Verlagerung  wäre  analog  derjenigen  der  grauen  Sub- 
stanz nach  Typus  2  der  Monakowschen  Einteilung,  ähnlich  wie 
einzelne  wohlausgebildete,  typisch  geformte  Teile  der  Olive  in  die 
Gegend  des  Corpus  restiibrme  verlagert  werden,  oder  nach  Typus  4, 
wo  im  Marklager  wohlausgebildete  Zellkomplexe  grauer  Substanz  in 
langem  Streifen  parallel  der  Rinde  angeordnet  liegen.  Sie  lässt  sich 
aber  auch  vergleichen  mit  den  Doppelmissbildungen  nach  Art  z.  B. 
der  Verdoppelung  des  Rückenmarkes,  von  welchen,  wie  von  den  vor- 
hin genannten  Anomalien  Herr  Prof.  v.  Monakow  mir  gütigst  Prä- 
parate gezeigt  hat. 

Scheinbare  Doppelbildungen  der  ganzen  Netzhaut  kommen  vor 
über  Golobomen  der  Chorioidea  [Haab'),  Becker'),  Salzmann') 
u.  a.].  In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  aber  im  Gegensatze  zu  vor- 
liegendem, der  frei  ist  von  Colobomen,  um  sekundär  durch  Verände- 
rungen des  Mesoderms  verursachte,  über  das  Colobom  vorgeschobene 
Faltungen,  nicht  um  eigentliche  embryonale,  in  der  Retina  selbst  ge* 
legene  Fehler  der  Anlage,  analog  den  Heterotopien  grauer  Substanz. 
Der  Fall  Heine ^)  nähert  sich  schon  mehr  einer  wirklichen  Doppel- 
bildung, indem  in  sehr  früher  Zeit  das  undifferenzierte  innere  Blatt 
der  embryonalen  Netzhaut  durch  ausgedehnte  Cystenbildung  in  zwei 
Blätter  getrennt  wurde,  deren  jedes  für  sich  in  unvollkommener 
Weise  zur  Retina  sich  entwickelte.  Hierher  dürfte  auch  die  Miss- 
bildung des  Bulbus  septatus  von  Salffner*)  zu  rechnen  sein. 

Die  Anschwellung  der  Nervenfaserschicht  wurde  in  be- 
zug  auf  das  ophthalmoskopische  Bild  bereits  einer  kurzen  Besprechung 
unterzogen  und  es  soll  nun  auch  die  Differenzialdiagnose  hin- 
sichtlich des  histologischen  Baues  einer  nähern  Betrachtung 
gewürdigt  werden.  Wie  schon  erwähnt,  erinnert  die  Geschwulst  oph- 
thalmoskopisch an  einen  kleinen  Gliomknoten;  histologisch  ist  aber 
das  Bild  ein  vom  Markschwaram  —  andere  Netzhauttumoren  fallen 


')  Haab,  Beiträge  zu  den  angeborenen  Fehlern  des  Auges,  v.  Graefe's 
Arch.  f.  Ophthalra.    Bd.  XXIV.  2.  S.  257. 

*)  Becker,  Ein  Fall  von Mikroph thal raus congenitusunilateralis.  v.Graefe's 
Arch.  f.  Opbthalm.     Bd.  XXXIV.  3.  S.  103. 

•)  Salzraann,  Zur  Anatomie  der  angeborenen  Sichel  nach  unten,  v.  Graefe's 
Arcb.  f.  Opbthalm.    Bd.  XXXIX.  4.  S.  131. 

*)  Heine,  Klinisches  und  Anatomisches  über  eine  bisher  unbekannte  Miss- 
bildung des  Auges,    v.  Graefe's  Arch  f.  Oßhthalm.    Bd.  LVIII.  1.  S.  39. 

**)  Salffnfrr,  Bulbus  septatus.  v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophtbalm.  Bd.  LIV. 
3.  S.  552. 
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nicht  in  Betracht  —  so  wesentlich  verschiedenes,  dass  auch  die  Be- 
zeichnung atypisches  Gliom,  unter  welchem  Begriff  man  sich  keine 
bestimmte  Vorstellung  machen  kann,  nicht  gerechtfertigt  ist.  Von 
allen  Merkmalen,  die  notwendig  sind,  um  eine  Geschwulst  als  Gliom 
zu  definieren,  besitzt  unsere  Anschwellung  ein  einziges,  nämlich  dass 
sie  ausschUesslich  von  der  Netzhaut  ausgeht  Alle  übrigen  Eigen- 
schaften in  bezug  auf  allgemeinen  Aufbau  (Anordnung  der  Zellen 
um  die  Gefasse),  Art  und  Form  der  Zellen  (Gliazellen  ähnliche  runde 
Zellen  mit  schmalem  Frotoplasmaleib),  geringe,  kaum  nachweisbare 
Grnndsubstanz,  Anordnung  zur  normalen  Retina,  Malignität,  destruie- 
rendes  Wachstum,  frühe  Metastasen,  Rosettenbildung  werden  ver- 
misst  Vor  allem  fehlt  auch  histologisch  wie  klinisch  jedes  Zeichen 
gesteigerten  Zellwachstums,  wie  sie  einem  malignen  Tumor  zukommt. 
Keine  Mitosen,  kein  erhöhter  Blutzufluss,  angedeutet  etwa  durch  ver- 
mehrte oder  stärker  gefüllte  Gefässe,  und  Veränderungen  ihrer  Wan- 
dungen (auch  ophthalmoskopisch  nicht),  keine  Extravasate,  besonders 
keine  Blutaustritte,  sind  zu  konstatieren.  Die  sehr  reichliche  Grund- 
substanz und  das  weite  Hineinreichen  der  annähernd  normalen  Netz- 
hautschichten berechtigen  ebenfalls  nicht  zur  Diagnose  Gliom.  In 
bezug  auf  das  klinische  und  histologiche  Verhalten  bleibt  keine  an- 
dere Wahl,  als  diese  Netzhautanomalie  in  Übereinstimmung  mit  den 
Befunden  im  Gehirn  als  eine  Missbildung  zu  betrachten,  wofür  ausser 
den  ja  vielfach  konstatierten  Entwicklungsstörungen  (Vorkommen  nicht 
endgültig  entwickelter  Zellformen  in  andern  Schichten,  Verdoppelung 
der  innem  Körnerschicht)  noch  triftigere  Gründe  sprechen.  Den  läng- 
lichen Zellen  der  Anschwellung  ähnliche  Elemente  sind 
überall  in  der  sonst  normalen  Nerveufaserschicht  der  übri- 
gen Netzhaut  vorhanden;  sie  sind  aber  der  normalen  Netzhaut 
fremd  und  fehlen  in  meinen  Schnitten  durch  normale  Netzhäute  aus 
verschiedenen  Lebensaltern,  wo  man  überall  nur  den  spärlichen  rund- 
lich bis  rundlich-ovalen  Gliazellen  der  Nervenfaserschicht  begegnet. 
Aber  in  der  Nervenfasei-schicht  von  Präparaten  eines  Fötus  aus  dem 
fünften  Monat  trifft  man,  wenn  auch  weniger  zahlreich,  dieselben 
länglichen  Zellen  an,  die  mit  denjenigen  der  Gefässanlage  nicht  ver- 
wechselt werden  dürfen.  Ob  diese  Geschwulstzellen  ungewöhnliche 
werdende  Gliazellen  oder  Keimzellen  unbestimmter  Natur  vorstellen, 
wage  ich  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden.  Die  Annahme  nicht 
zur  Norm  entwickelter  Gliaelemente  scheint  mir  viel  wahrscheinlicher. 
Als  gutartigen,  gliösen  Tumor,  analog  den  Fibromen,  können  wir 
die  Anschwellung  der  Nervenfaserschicht  nicht  bezeichnen,   weil  sie 

r.  Groefe*«  Archiv  für  Ophthalmologie.  LX.   2.  21 
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nicht  aus  gewöhnlichen  Gliazellen  zusammengesetzt  ist  und  das  Zwi- 
schengewebe nicht  aus  Gliafilz,  sondern  hauptsächlich  aus  Nenren- 
fasern  gebildet  wird.  Dass  die  langgestreckte  Zellform  nicht  etwa 
auf  (übrigens  nicht  vorhandene)  erhöhte  Tension  des  Augapfels  zu- 
rückgeführt werden  kann,  beweisen  die  langgestreckten,  radiär  ge- 
stellten Zellen  der  Neuroepithel-  und  anderer  Schichten. 

In  der  Nähe  des  Glaskörpers  und  in  der  äussersten  Schicht  der 
Anschwellung  verlaufen  die  Nervenfasern  unregelmässig,  schräg  bis 
radiär,  wodurch  das  Bild  noch  mehr  den  Charakter  einer  Missbildung 
gewinnt  und  Ähnlichkeit  bekommt  mit  dem  Typus  5  der  Heterotopie 
grauer  Substanz.  Es  würde  also  dieses  Gewebe  unzweckmässig  an- 
geordnetes, zum  Teil  verlagertes  Netzhautmaterial  vorstellen,  in  dem 
mit  geeigneten  Färbungsmethoden  jedenfalls  auch  Nervenzellen,  aber 
keine  Keimzellen  nachzuweisen  wären.  Vielleicht  bildet  dasselbe  ge- 
wissermassen  eine  Vorstufe  des  von  der  Nervenfaserschicht  ausgehen- 
den Glioms,  die  nur  eines  geringen  Reizes,  Trauma  oder  Entzün- 
dung, bedarf,  um  zum  rasch  wachsenden,  malignen  Tumor  auszu- 
arten; möglicherweise  sind  die  wenigen  runden  kömerartigen  Zellen 
schon  als  die  ersten  Symptome  der  beginnenden  Umwandlung  in  bös- 
artiges Gliom  zu  deuten.  Für  eine  solche  Auffassung  spricht  gewiss 
der  Fall  Lenders'),  wo  in  dem  wegen  intraokularer  Eiterung  enu- 
cleierten  Bulbus  eine  aus  zwei  scharf  getrennten  Teilen  bestehende, 
atypische  Netzhautgeschwulst  vorhanden  war.  Die  eine  Partie,  der 
Nervenfaserschicht  angehörend,  war  aus  grössern,  ovalen  Zellen  mit 
„keineswegs  spärlicher**  homogener  bis  streifiger,  retikulierter  Grund- 
substanz zusammengesetzt    Leider  fehlen  dieser  Arbeit  Zeichnungen. 

Gliagewebe  ohne  Zusammenhang  mit  der  normal  geschichteten 
Retina  hat  Salffner  (loc.  cit.)  in  seinem  Bulbus  septatus  beschrieben. 
Dasselbe  dürfte  wahrscheinlich  auch  nervöse  Elemente  enthalten  haben. 
Der  Nachweis  persistierenden  embryonalen  Gewebes  im  Auge  wurde 
wohl  zuerst  von  Becker  (loc.  cit.)  geleistet.  Die  Cystenretina  Heines 
(loc.  cit.)  enthält  ebenfalls  atypisches,  wenig  entwickeltes  Gewebe: 
„an  den  meisten  Stellen  ist  die  Netzhaut  indes  sehr  erheblich  patho- 
logisch verändert;  es  ist  ein  faseriges  Gewebe  mit  Kernen,  von  denen 
man  nicht  einmal  sagen  kann,  welcher  Schicht  sie  angehören,  nur 
scheint  doch  zweifellos,  dass  —  abgesehen  von  den  Gefässen  —  rein 
ektodermale  Elemente  vorliegen." 


')  Lenders,  Ein  atypisches  Netzhau tgliom.    v.  Graefe*8    Arch.  f.  Oph- 
thalm.    Bd.  LVIII.  2.  S.  309. 
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In  Berücksichtigung  der  Gehirnbefunde  und  des  klini- 
schen und  histologischen  Verhaltens,  kompliziert  mit  un- 
zweifelhaften Missbildungeuy  ist  die  Anschwellung  der 
Nervenfaserschicht  zurzeit  als  eine  aus  Entwicklungs- 
störungen hervorgegangene  Anomalie  aufzufassen,  beson- 
ders in  Hinsicht  auf  das  sehr  reichliche  Zwischengewebe 
(Nenren£Eisem)  und  die  eigentümliche  Zellform,  ein  Gebilde, 
das  vielleicht  schon  im  Begriffe  stand  (Anwesenheit  zer- 
streuter, körnerähnlicher  Zellen)  malignen  Charakter  anzu- 
nehmen. 

So  wichtig  diese  Formen  von  Bildungsfehlem  für  die  Patho- 
genese der  Tumoren»  so  gut  sie  von  einzelnen  Neurologen  am  Gehirn 
und  Rückenmark  studiert  sind,  so  spärliche  Angaben  finden  sich  in 
der  ophthalmol(^;ischen  Literatur  über  diese  Heterotopien  in  Netz- 
haut und  Sehnerv.  Nicht  dass  ich  glaube,  es  seien  diese  Missbil- 
dungen besonders  selten;  aber  ihre  Deutung  dürfte,  ohne  die  genaue 
Kenntnis  der  analogen,  nicht  allgemein  bekannten  Störungen  im 
Zentralnervensystem,  auf  unüberwindliche  Schwierigkeiten  gestossen 
sein;  sind  ja  doch  auch  die  Heterotopien  im  Gehirn  lange  Zeit  auch  von 
guten  Autoren  als  Gliose  oder  Bindegewebswucherungen  usw.  be- 
zeichnet worden.  Jedenfalls  lehrt  auch  dieser  Fall,  dass  die  makro- 
skopische Sektionsdiagnose  bei  der  Erklärung  pathologischer  Verände- 
rungen im  Sehorgan  mit  grosser  Vorsicht  zu  verwerten  ist;  erst  die 
histologische  Gehimuntersuchung  in  Serienschnitten  gab  hier  Auf- 
schluss  über  die  Natur  der  B^tinalaffektion.  In  der  neuesten  Auflage 
des  Handbuches  von  Graefe-Saemisch^)  findet  die  Heterotopie 
xmter  den  Missbildungen  der  Betina  und  des  Sehnerven  keine  Er- 
wähnung, jedenfalls  aus  Mangel  an  diesbezüglichen  Fällen.  Im  Ab- 
schnitt über  mikroskopische  Anatomie  der  normalen  Netzhaut*)  sind 
einige  Angaben  über  Verlagerung  einzelner  Zellen,  auf  die  ich  unten 
noch  zurückkommen  werde.  Im  Literaturverzeichnis  über  die  Miss- 
bildungen der  Betina  (loc.  cit.)  konnte  eine  einzige  Arbeit  über  embryo- 
nale Keim  Verlagerung ,  von  Ginsberg^),  namhaft  gemacht  werden, 
auf  die  ich  näher  eingehen  will.     Dieser  Autor   berichtet,  nachdem 


')  Graefe-Saemisch,  Die  Missbildungen  nnd   angeborenen   Fehler  des 
Auges.    S.  73. 

*)  Greeff,   Mikroskopische   Anatomie   des  Sehnerven  und  der  Netzhaut 
Graefe-SaemSsch  Handbuch  d.  ges.  Augenheilk.  2.  Aufl.  S.  157  u.  158. 

')  Ginsberg,  Über  embryonale  Keim  Verlagerung  in  Retina  und  Sehnerv. 
V.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  XLVIII.  1.  S.  92. 

21* 
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er  schon  fiiiher*)  Ganglienzellen  im  Optikus  eines  mit  einer  Cyste 
behafteten  Auges  beschrieben,  über  ein,  mit  einer  grossen  Auswahl 
Ton  allen  möglichen  Bildungsfehlem  versehenes,  sehr  interessantes 
Kind  mit  mikrophthalmischen  Augäpfeln,  deren  Betina  abgehoben, 
verlagert  und  gefaltet,  auch  sonstwie  verändert  war,  und  in  welchen 
das  mit  Bindegewebe  umgebene,  embryonale  Gefässsystem  nebst  ver- 
lagerter kataraktöser  Linse  persistierte.  Der  normalen,  ausgebildeten 
Netzhaut  fremde  BiCihen  und  Gruppen  von  länglichen  Kernen  der 
innem  Kömer  und  der  innem  granuherten  Schicht,  in  der  Nahe 
der  Ora  serrata,  spricht  er,  wohl  mit  Recht,  als  verlagerte  Ciliar- 
epithelien  an,  wie  sie  auch  Pichler*),  Dötsch*)  u.  a.  in  Mikrophthal- 
men  gefunden  haben  und  welche  nicht  mit  indifferenten  Zellen  der 
Netzhautanlage  zu  identifizieren  sind.  Das  0,2  mm  lange,  aus  dicht 
gelagerten,  den  Körnern  ähnlichen  Elementen  bestehende,  isolierte 
Knötchen  der  Ganglienzellen-Nervenfaserschicht  als  kleinstes  Gliom 
aufzufassen,  dazu  fehlt  m.  E.  jede  Berechtigung,  da  der  hierzu  not- 
wendige Beweis  der  Malignität  nicht  geführt  und  der  Nachweis,  dass 
es  sich  um  wirkliche  Gliomelemente  handelt,  nicht  erbracht  ist  Viel 
zwangloser  erscheint  mir,  diese  länglichen  Zellhaufen  als  verlagerte 
Teile  der  innem  Köraerschicht  anzusehen,  wenn  auch  die  Zellformen 
nicht  in  jeder  Beziehung  übereinstimmen,  was  auch  gar  nicht  not- 
wendig ist;  denn  bei  den  Heterotopien  grauer  Substanz  im  Gehirn 
sind  die  Ganglienzellen  der  Rinde  imd  diejenigen  der  verlagerten 
Partien  hinsichtlich  Grösse  und  Form  durchaus  nicht  immer  gleich 
gebaut. 

Die  in  Zwergaugen  häufigen,  auch  von  Ginsberg,  stellenweise 
nur  angeschnitten,  gefundenen  rosettenartigen  Gebilde,  bestehend 
zum  Teil  aus  Ciliar-  zum  Teil  aus  Neuroepithelzellen,  welch  erstere 
er  zur  Stütze  und  Erweitemng  der  Wintersteinerschen  Hypothese 
über  die  Gliombildung  verwertet,  die  in  der  letzten  Zeit  im  Vorder- 
grunde des  Interesses  standen,  verdienen  eine  eingehende  Besprechung, 
besonders  da  sie  z.  B.  von  Pichler*)  als  der  Heterotopie  grauer 
Substanz  analoge  Bildungen  bezeichnet  werden. 


^)  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Mikrophthalmie  mit  Cystenbildung.  v.  Graef  e*s 
Arch.  f.  Ophthalm.   Bd.  XLVI.  S.  373. 

*)  Pich  1er,  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  und  Pathogenese  der 
Mikrophthalmie.    Zeitschr.  f.  Augenheilk.    Bd.  III.    S.  570. 

•)  Dötsch,  Anat.  Untersuch,  eines  Falles  von  Mikrophthalmus  congenitas 
bilat.    v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  XLVIII.  1.  S.  59. 

*)  Pichler,  loc.  cit,  S.  6^6  u.  629. 
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Eine  ganze  Keihe  Ton  Autoren  beschreiben  dieselben  in  miss- 
bildeten Augen,  z.  B.  Becker*),  Salzmann'),  Bernheimer^),  Bu- 
binski*),  Helfreich^),  Dötsch«),  Pichler'),  v.  Hippel»)  u.  a. 
Weitaus  am  häufigsten  werden  sie  im  Mikrophthalmus,  regelmässig 
auch  in  den  Colobomen  der  Chorioidea  angegeben,  wo  die  Netzhaut 
sich  als  doppelte  Falte  über  den  Defekt  der  Aderhaut  vorschiebt; 
in  andern  als  den  beiden  genannten  Missbildungen  wurden  sie  (als 
Wachstumsstörung)  bisher  nicht  gefunden. 

Wie  hat  man  sich  die  Entstehung  dieser  Bosetten  vorzustellen? 
Es  sind  zwei  Arten  des  Zustandekommens  namhaft  zu  machen, 
scheinbar  ganz  verschiedene,   im  Prinzip  aber  ähnliche  Vorgänge. 

1.  Bildung  durch  Faltung  der  gesamten  und  ungleiches 
Wachstum  einzelner  Schichten  der  Netzhaut  in  missbil- 
deten Augen. 

2.  Bildung  durch  pathologische  Prozesse,  die  in  den 
innern  Schichten  der  Betina  sich  abspielen,  Degeneration 
und  Faltung  bei  Netzhautabhebung,  Entzündung  und  Glia- 
wucherung  bei  Kindern  und  bei  Erwachsenen. 

Ad  1.  Sowohl  im  Mikrophthalmus  als  auch  im  Colobomauge 
kommt  es  —  es  wird  dies  von  allen  Autoren  übereinstimmend  ange- 
geben —  in  erster  Linie  2ur  Faltung  der  Netzhaut  infolge  Baum- 
beengung.  Je  stärker  letztere  ausgeprägt,  desto  mehr  Falten  müssen 
naturgemäss  sich  bilden,  und  je  mehr  Falten  vorhanden,  desto  zahl- 
reicher werden  —  den  Beweis  dafür  hat  Hippel •)  am  Kaninchen- 
auge erbracht  —  die  Bosetten,  so  dass  ein  Abhängigkeitsverhältnis 
zwischen  Faltung  und  Bosettenbildung  bestimmt  angenommen  werden 
muss.  In  zweiter  Linie  ist  zu  berücksichtigen,  dass  im  embryonalen 
und  auch  noch  im  fötalen  Auge  die  der  Pigmentschicht  zunächst  ge- 
legene äusserste  Schicht  weitaus  die  meisten  Kemteilungsfiguren  auf- 
weist, und  dass  hier  vorwiegend  die  Wachstumsvorgänge  von  statten 
gehen;  femer  darf  nicht  ausser  acht  gelassen  werden,  dass  durch  die 


*)  Becker,  loc.  cit  *)  Salzmann,  loc.  cit. 

')  Bernheimer,  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Missbildungen  des  Auges. 
Arch.  f.  Augenheilk.   Bd.  XXVIII.  S.  241. 

*)  Rubin ski,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  angeborenen  Cysten  mit  Mikroph- 
thalmus.  Dissert   Königsberg  1890. 

')  Hei  frei  ch,  Beitrag  zur  Lehre  vom  Glioma  retinae,  v.  6raefe*s  Arch. 
f.  Ophthalm.   Bd.  XXI.  2. 

•)  Dötsch,  loc.  cit.  ')  Pichler,  loc.  cit. 

■)  V.  Hippel,  V.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  LV.  3.  S.  542. 

•)  V.  Hippel,  loc.  cit. 
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Persistenz  des  embryonalen  Gefässsystems  und  die  starke  Verände- 
rung des  Glaskörpers  im  Zwergauge  die  innem  Schichten  in  ihrer 
nachtraglichen  Entwicklung  wesentlich  beeinträchtigt  werden,  dass 
also  unter  diesen  Umständen  auch  noch  im  fötalen  Auge  ein  über- 
wiegen des  Wachstums  der  äussersten  Schicht  nicht  bezweifelt  werden 
darf,  wie  von  v.  Hippel*)  am  Kaninchenauge  gezeigt  wurde,  und 
dass  infolgedessen,  da  ja  noch  durch  BAumbeengung  gröbere  und 
feinere  Faltung  dazukommt,  ausser  Einstülpungen,  welche  die  ganze 
Dicke  der  Betina  oder  mehrere  Schichten  betreffen,  auch  noch  be- 
sondere, der  äussersten  Schicht  allein,  ohne  weiteres  verständlich 
sind,  und  dass  dieselben,  je  nach  Art  des  Vorganges,  auch  in  die 
innem  Schichten  gelangen  können.  In  dritter  Linie  spielen  dann 
noch  die  Epithelzellen  selbst  schädigende,  mechanische  Momente  mit 
und  zwar  Druck  der  einander  zugekehrten  Epithelflächen,  der  an  der 
Stelle  stärkster  Einwirkung  zum  Schwunde  und  auf  diese  Weise  zur 
Abschnürung  fuhrt. 

Eine  weitere  Erklärung  wird  überflüssig  angesichts  der  Tatsache, 
dass  der  Vorgang  der  Abschnürung  im  selben  Auge  in  verschiedenen 
Stadien,  von  der  offenen  Faltenbildung  an,  beobachtet  und  im  Bilde 
festgehalten  wurde.  Vor  allem  gilt  dies  für  den  Mikrophthalmus 
Dötsch  (vgl.  dessen  instruktive  Abbildung  4  auf  Tafel  III  L  c), 
für  das  Zwergauge  Pichlers  (Abbildungen  S.  624  1.  c)  und  für  den 
Conus  Salzmann. 

Ad  2.    Die  Frage,  ob  das  Neuroepithel  (Stäbchen-Zapfenkömer 

mit  Aussengliedem)  auch  beim  Erwachsenen,  unter  bestimmten 

pathologischen  Verhältnissen,  schlauch-  oder  beuteiförmige,  geschlossene, 

im  Schnitt  rosettenartige  Gebilde  erzeugen  kann,  muss  entschieden 

.  bejaht  werden. 

a.  Auch  nach  der  Geburt  tritt  Bildung  rosettenartiger  Zell- 
komplexe in  pathologisch  abgehobener,  gefidteter  Netzhaut  auf,  be- 
sonders wenn  degenerative  Prozesse  in  den  innem  Schichten  sich 
eingestellt  haben.  Zum  Belege  dafür  dienen  ein  Fall  von  Gins- 
berg*)  und  ein  solcher  von  Körber').  Die  Bedeutung  der  Rosetten 
für  die  Gliombildung  demonstriert  recht  augenfällig  die  Arbeit  des 
Letztgenannten.     Von  vier  untersuchten  Gliomfällen   waren   in   den 


»)  V.  Hippel,  loc.  cit.  S.  543. 

')  Ginsberg,  Über  die  epithelialen  Gliomeinschlüsse  und  diesen  fthnliche 
Gebilde  in  missbildeten  Augen.   Zeitschr.  f.  Augenheilk.    Bd.  Y.  S.  206. 

'}  Körb  er,  Über  Glioma  und  Pseudoglioma  retinae.  Zeitschr.  f.  Augen- 
heilk.  Bd.  VIII.  S.  248. 
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ersten  drei,  mit  echtem  Gliom  behafteten  Augen  gar  keine  Rosetten 
zu  entdecken,  hingegen  im  vierten  Falle,  einem  Pseudogliom  (Cyclitis 
und  konsekutive  pyramidenförmige  Netzhantabhebung),  fand  Körber 
in  der  Netzhaut  mehrfach  rosettenähnliche  Gebilde. 

b.  Schöne  Rosetten  entstehen  femer  durch  entzündliche  und 
entzündlich  proliferierende  Prozesse  beim  Erwachsenen.  Bei  der  Re- 
tinitis proliferans  in  erster  Linie  kommt  es  zu  vollkommen  ge- 
schlossenen Neuroepithelringen,  die  genau  so  aussehen  wie  die 
Figuren  der  Wintersteinerschen  Abbildung.  (Eine  Andeutung 
zur  Bildung  derselben  als  falteuförmige  Einziehung  der  äussern 
Schicht  gibt  Taf.  D,  Fig.  1  einer  frühem  Arbeit  des  Verf.  ^)  als  zu- 
falligen Befund.)  Dieselben  sind  in  allen  Stadien  der  Abschnümng 
zu  beobachten;  in  einem  Präparate  finden  sich  deren  drei,  wohlaus- 
gebildet, nebeneinander.  Von  Gliom  kann  bei  dem  50jährigen  Manne 
keine  Rede  sein,  ebensowenig  von  einer  Missbildung,  da  sie  einzig 
und  allein  in  den  Netzhautnarben  vorhanden  sind. 

Die  Chorioretinitis  diss.  fuhrt  nach  Murakami')  ebenfalls 
zur  Entstehung  der  typischen  Neuroepithel- Rosetten,  die  den  Winter- 
steinerschen in  allen  Einzelheiten  konform  sind.  (Vgl.  Muraka- 
mis  Abbildungen  Fig.  2  u.  a.)    Femer  Thrombose  der  Yen.  centr.*) 

Wenn  man  in  der  pathologischen  Histologie  Umschau  hält  und 
das  in  gewissem  Sinne  ähnliche  Verhalten  anderer  Epithelarten  an 
verschiedenen  Stellen  und  Organen  ins  Auge  fasst,  z.  B.  des  Pig- 
mentepithels, das  u.  a.  von  Krückmann ^)  zum  Gegenstande  ein- 
gehender Studien  gemacht  wurde  (vgl.  auch  dessen  Ansicht  über 
adenomartige  Tumoren  des  Corp.  ciliare),  des  Epithels  der  Tränen- 
wege, das  Hertel*)  bei  chronischen  Entzündungen  untersucht  hat 
(Taf.  n,  Fig.  4),  des  Ependymepithels,  für  das  Kalden«),  Stieda^) 

')  Wehrli,  Glaukom  nach  NenroretinitiR  albuminurica  und  Retinitis  pro- 
liferans.  Arch.  f.  Augenheilk.   Bd.  XXXVII. 

*)  Murakami,  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  pathologischen  Anatomie  der 
Chorioretinitis,   v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  LIII.  S.  439. 

•)  Vgl.  Taf.  V.  J.  Michel,  Die  spont.  Thromb.  d.  Yen.  centr.  v.  Graefe's 
Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  XXIV.  2.  S.  37. 

^)  Krückmann,  Die  pathologischen  Veränderungen  der  retinalen  Pigment- 
zellen. V.  Graefe*8  Arch.  f.  Ophthalm.   Bd.  XLVIII.  S.  275  u.  276. 

^)  Hertel,  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  Tränensackerkran- 
kungen.   V.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  XLIII.  1.  S.  21. 

•)  Kalden,  Über  Wucherungs Vorgänge  am  Ependymepithel  bei  Gegenwart 
von  Cysticerken.    Ziegler,  Beiträge.   Bd.  XXI.  2.  S.  297. 

"*)  Stieda,  Kasuistische  Beiträge  zur  Pathologie  des  IV.  Gehirnventrikels. 
Festschrift.   Leipzig  1895. 
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und  Verfasser  wichtige,  weiter  unten  zu  besprechende  Beiträge  hefern, 
usw.,  so  kommt  man  zum  Schlüsse,  dass  bei  pathologischen 
Veränderungen  der  Unterlage  des  Epithels  die  Epithel- 
zellen verschiedenster  Provenienz,  sei  es  durch  blosse  Ein- 
senkung  infolge  Retraktion  der  Nachbarschaft,  sei  es  durch 
Abschnürung  infolge  Überwucherung  seitens  des  Stütz- 
gewebes, sei  es  durch  aktive,  reparative  Sprossung,  zur  Bil- 
dung adenoider  schlauch-  oder  beutelartiger  Gebilde  ten- 
dieren, ohne  dass  dieselben  eine  besondere  Neigung  zu 
bösartiger  Entartung  verraten.  Die  Zellringe  des  Neuroepithels 
der  Retina  stehen  also  in  dieser  Hinsicht  durchaus  nicht  vereinzelt  da. 

Stellen  nun  diese  Mikrophthalmus -Rosetten  „embryonale 
Keime"  dar  und  hegt  hier  eine  der  Heterotopie  grauer  Substanz 
analoge  Veränderung  vor? 

Die  epithelialen  Einschlüsse  der  Zwergaugen  von  Wintersteiner, 
Dötsch  und  Pichler  stellen  hochentwickeltes  Neuroepithel  mit 
Limitans  externa  und  mehr  oder  weniger  gut  erhaltenen  Stäbchen  und 
Zapfen  dar,  wie  sie  kaum  nachträglich  nach  der  Abschnürung,  ab- 
gehoben vom  Pigmentepithel  und  in  degenerierter  Umgebung  sich  zu 
dieser  Höhe  haben  differenzieren  können,  so  dass  die  Zeit  der  Ab- 
schnürung jedenfalls  ziemUch  gegen  das  Ende  der  fötalen  Entwick- 
lung gerückt  werden  muss,  wo  die  hochdifferenzierten  Zellen  den 
Namen  „embryonale  Keime''  nicht  mehr  verdienen.  Für  eine  sehr 
späte  Abschnürung  spricht  auch  die  Beobachtung  v.  Hippels*), 
der  bei  Föten  keine  Rosetten  zu  sehen  bekam,  wohl  aber  bei  den 
neugeborenen  Tieren.  Zu  gunsten  dieser  Ansicht  sind  auch  die  bei 
Erwachsenen  durch  pathologische  Prozesse  bedingten  Rosetten  anzu- 
führen. Wenn  dann  noch  berücksichtigt  wird,  dass  der  ganze  Bil- 
dungsvorgang durch  mesodermale  Entwicklungsstörungen  sekundär 
verursacht  wird  und  nicht  in  einer  fehlerhaften  Anlage  innerhalb  der 
Netzhaut  selbst  begründet  ist,  so  kann,  besonders  auch  in  Hinsicht 
auf  die  Abhängigkeit  von  pathologischen  Prozessen,  wie  Netzhaut- 
abhebung und  Faltenbildung,  von  einer  „Keimverlagerung",  ent- 
sprechend der  Heterotopie  grauer  Substanz,  überhaupt 
nicht  gesprochen  werden.  Dasselbe  gilt  auch  für  die,  gleich- 
zeitig und  aus  den  gleichen  Ursachen  abgeschnürten  Ciliarepithelien, 
die  nicht  ohne  weiteres  als  indifferentes  Netzhautepithel  angesehen 
werden  dürfen. 

^)  V.  Hippel,  Embryologische  Untersuchungen  usw.  v.  Graefe's  Arch.  f. 
Ophthalm.    Bd.  LV.  3.  S.  542. 
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Nach  diesen  Erörterungen  mag  noch  eine  kurze  Besprechung 
finden  die  Kontroverse:  Sind  diese  Gebilde  in  mikrophthalmischen 
Augen  mit  den  von  Wintersteiner  in  Netzhautgliomen  beschrie- 
benen Bosetten  identisch  oder  nicht?  Wintersteiner  selbst,  der  ja 
gerade  damit  seine  Theorie  begründet,  Dötsch  und  Pichler  (letz- 
terer mit  Vorbehalt)  sprechen  sich  in  bejahendem  Sinne  aus,  wäh- 
rend Ginsberg  und  andere  entschieden  für  Nichtidentität  eintreten 
und  annehmen,  dass  die  Epitheleinschlüsse  im  Gliom  verlagertes,  in- 
differentes Primärepithel  vorstellen.  Gegenüber  diesen  divergenten 
Meinungen  musö  zunächst  geltend  gemacht  werden,  dass  durchaus 
nicht  alle  Rosetten  einheitlicher  Abstammung  zu  sein  brau- 
chen, eine  Ansicht,  welche,  wie  wir  unten  sehen  werden,  in  theoretischen 
Erwägungen  und  durch  eigene  Untersuchungen  begründet  wird.  Gegen 
die  Annahme  indifferenter  Epithelrosetten  spricht  ausser  andern  ge- 
wichtigen Gründen  in  hohem  Masse  der  Umstand,  dass  bisher  noch 
nie  indifferentes  Epithel  in  einer  nicht  ghomatösen  Retina  eines  Bul- 
bus normaler  Grösse  nach  der  Geburt  gefunden  worden  ist 

Geht  man  die  Beschreibungen  der  Autoren  genau  durch  und 
legt  man  die  Abbildungen  z.  B.  der  Gliomrosetten  Wintersteiners 
vergleichend  neben  diejenigen  der  Mikrophthalmusrosetten  von  Dötsch 
und  Pichler,  muss  jeder  Unbefangene  zum  Schlüsse  kommen,  dass 
die  Ähnlichkeit  dieser  Figuren  eine  überraschende  ist,  so  dass  die 
Identität  der  mikrophthalmischen  Rosetten  mit  einem  Teil 
der  Gliomrosetten  über  alle  Zweifel  erhaben  sein  dürfte, 
wie  übrigens  auch  aus  meinen  eigenen  Gliompräparaten  hervorgeht 
Auf  den  andern  Teil  der  nicht  identischen  Rosetten  werde  ich  noch 
zurückkommen. 

Nach  Feststellung  der  Identität  eines  Teiles  dieser  Rosetten 
bleibt  noch  die  Bedeutung  dieser  Einschlüsse  für  die  Genese 
des  Netzhautglioms  näher  ins  Auge  zu  fassen.  Die  meisten  Autoren 
halten  dieselben  in  Anlehnung  an  die  von  Greeff*)  und  Ginsberg^) 
modifizierte  Wintersteinersche  Hypothese  für  direkte  Beweise  der 
Abkunft  des  Glioms  von  indifferentem  Netzhautepithel  —  mit  wel- 
chem Recht,  wird  sich  noch  herausstellen  — ,  und  sehen  die  Gliom- 
rosetten selbst  als  solches  an. 

Die  ätiologische  Bedeutung  der  Rosetten  für  die  Gliombildung 


')  Greeff,  Der  Bau  und  das  Wesen  des  Glioma  retinae.  Deutsche  med. 
Wochenschr.    Nr.  21.   S.  327. 

')  Ginsberg,  Grundriss  der  pathologischen  Anatomie  des  Auges.  Berlin 
1903.   S.  383. 
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erscheint  Pichler  (loc.  cit)  etwas  zweifelhaft,  er  ist  eher  geneigt,  die- 
selben als  durch  die  Greschwnlst  zerrissene  Teile  der  fertigen  Netzhaut 
zu  halten;  besonders  verdächtig  sind  ihm  in  dieser  Beziehung  die 
Spiralfiguren.  Sein  nach  ausführUcher  Erörterung  vorsichtig  gefisisster 
Schluss  lautet:  ^^Die  Möglichkeit,  dass  sie  die  AnÜBingsstadien  dieser 
Geschwulst  darstellen,  soll  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  doch  muss 
man  bedenken,  dass  sie  sich  in  mehr  als  der  Hälfte  der  nach  ihnen 
durchsuchten  Geschwülsten  gar  nicht  gefunden  haben,  sich  aber  ander- 
seits in  Zwergaugen,  die  bekanntlich  gar  nicht  zu  Gliombildung 
neigen,  recht  häufig  ganz  ähnliche  Gebilde  in  grosser  Menge  finden/* 

Eine  wesentliche  Stütze  der  genannten  Hypothesen  bildet  die 
von  Wintersteiner  konstatierte  Anwesenheit  der  Rosetten  in 
extraretinalen  Metastasen;  doch  lässt  sich  für  diese  sehr  gut 
eine  andere  Erklärung  finden ,  die  uns  zugleich  die  Entstehung 
des  erwähnten  andern  Teiles  der  Rosetten  verständlich  macht.  Vor 
allem  sei  hier  hingewiesen  auf  eine  Eigentümlichkeit  der  gewöhn- 
Uchen  Gliazellen,  wie  sie  Borst')  in  seinen  Beobachtungen  schildert, 
und  welche  näherer  Betrachtung  wert  ist  In  zwei  Fällen  multipler 
Sklerose  in  Pons  und  MeduUa  und  mitten  im  Mark  der  Hemisphären 
fand  Borst  cystische,  mit  schönem  kubischem  Epithel  ausgekleidete 
Räume.  Nach  Borst  „musste  eine  Entstehung  des  Epithels  aus  den 
zelligen  Elementen  der  Neuroglia  —  nicht  vom  Ependymepithel, 
welche  Möglichkeit  er  ebenfalls  bespricht  —  angenommen  werden, 
die  sich  daher  in  den  Dienst  derselben  Rolle  stellen,  welche  sie  firüher 
schon  einmal  während  ihrer  Entwicklung  gespielt  haben.  Anfänge 
solcher  Metamorphosen  der  Gliazellen  beobachtet  man  schon  an 
kleinen  Gefässen^^  Ähnliche  Beobachtungen  machten  Ebstein*), 
Maryan-Kiewlicz'),  Schnitze*),  Simon*).  Dieselben  beweisen, 
dass  den  gewöhnlichen  und  endgültig  difierenzierten  Gliazellen  eine 
weitgehende  Anpassungsfähigkeit  zukommt,  indem  sie  Gestalt  und 
Eigenschaften  von  Epithelien  anzunehmen  im  stände  sind. 

Ganz  ähnlich  verhalten  sich  erwiesenermassen  auch  die  Glia- 
zellen   in   Gehirngliomen;   so   schreibt   Dürck**):   „Aber    ihre   Ent- 

')  Borst,  Anatomie  und  Pathogenese  der  multiplen  Sklerose  des  Gehirns 
und  Rückenmarks,  v.  Zieglers  Beiträge.    Bd.  XXI.  2.  S.  308. 

*)  Ebstein,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Medizin.   Bd.  IX.    S.  595. 

»)  Kiewlicz,  Arch.  f.  Psych.    Bd.  XX.  S.  35. 

*)  Schnitze,  Arch.  f.  Psych.    Bd.  VIII.  S.  222. 

»)  Simon,  Arch.  f.  Psych.   Bd.  V.  S.  108. 

«)  Dürck,  Atlas  und  Grundriss  der  allg.  pathol.  Histologie.    1903.  S.  208. 
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Stehimg  (der  Epitheleinschlüsse)  kann  man  äch  wohl  auch  aus  einer 
gewissermafisen  wieder  rückwärtsgehenden  Umwandlung  Ton  Olia- 
zellen  in  Ependymzellen  denken/'  Im  gleichen  Sinne  äussert  sich 
auch  Storch*). 

Wenn  an  einer  solchen  ümwandlungsfähigkeit  für  die  Gliazellen 
überhaupt,  wie  für  die  Gliomzellen  im  Gehirn  ^  nicht  gezweifelt  wer- 
den darf,  so  ist  diese  Eigenschaft  anerkannterweise  noch  in  weit 
höherem  Masse  für  die  Gliomzellen  des  Netzhautmarkschwammes 
ausgeprägt,  welche,  wo  sie  einer  Fläche  au&itzen,  oft  hohe  epitheliale 
Cylinderform  annehmen.  Wintersteiner*),  Ginsberg")?  Ribbert*). 

Nach  den  Untersuchungsresultaten  der  oben  citierten  Autoren 
erscheint  es  als  unzweifelhaft,  dass  bei  verschiedenartigen  pathologi- 
schen Wandlungen  der  Glia  Abkömmhnge  endgültig  differenzierter 
Gliazellen  epithelartigen  Charakter,  besonders  um  Hohlräume  (Ge- 
fasse,  EApillaren,  Lymphräume,  kleine  Cysten,  Defekte  durch  De- 
generation), anzunehmen  vermögen  und  dass  also  eine  gliöse  Neu- 
bildung, auch  wenn  sie  ausschliesslich  von  fertig  differen- 
zierter Glia  sich  ableiten  sollte,  ganz  gut  epithelähnliche 
Einschlüsse  enthalten  kann,  dass  demnach  die  Anwesenheit 
epithelialer  Gebilde  noch  lange  keinen  Beweis  für  Abstam- 
mung der  Geschwulst  von  indifferenten  Epithelien  in  sich 
schliesst  und  durch  die  Eigenschaften  der  GUaelemente  das  Vor- 
kommen im  Gliom  und  in  Metastasen  unserem  Verständnis  näher 
gerückt  wird. 

Mit  den  bisherigen  Erörterungen  stehen  im  Einklang  meine 
eigenen  Untersuchungen  über  Gliomfälle,  von  welchen  mir 
zwei  zur  Verfügung  stehen  und  von  welchen  beide  zahlreiche  Ro- 
setten enthalten  und  zwar  deutlich  zweierlei  Art.  Im  ersten  wenig 
weit  vorgerückten  Falle,  wo  die  abgehobene  und  gefaltete  Retina  im 
Groben  überall  erkennbar  ist,  findet  sich  nur  eine  Form  Rosetten, 
nämlich  die  von  Wintersteiner  abgebildete,  die  mit  denjenigen  von 
Mikrophthalmus,  bei  Retinitis  proUferans  und  Chorioretinitis  sicher 
identisch  ist,  mit  zweifelloser  limitans  externa  und  an  einigen  Ro- 
setten unzweideutig  vorhandenen,  an  den  einzelnen  Zellen  gut  unter- 
scheidbaren Rudimenten  von  Aussengliedern.     Die  Grösse   der  Ro- 


^)  Storch,  cit.  nach  Ginsberg,  Grundriss,  ohne  Quellenangabe. 
")  Wintersteiner,  Neuroepithelioma  retinae.    Wien  1897. 
')  Ginsberg,  Grundriss  der  pathologischen  Histologie  des  Auges.    1903. 
S.  376. 

*)  Ribbert,  Grundriss  der  pathologischen  Histologie.    S.  148. 
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settenzellen  variiert  stark,  meist  sind  sie  sehr  in  die  Länge  gestreckt 
Diese  Zellringe  entstammen  bestimmt  sekundärer  Abschnürung  des 
Neuroepithels  der  zerrissenen  und  überwucherten  Netzhaut.  Die  letz- 
ten Zweifel  bestätigte  mir  eine  längere,  aus  denselben  Zellen  be- 
stehende,  noch  offene  Falte. 

Im  zweiten,  vorgerückteren  Fall  kommen  zwei  Rosettenarten 
nebeneinander  vor;  ausser  der  beschriebenen  finden  sich  vorzüg- 
lich da,  wo  die  Zellen  dicht  gedrängt  liegen  und  sich  bienenwaben- 
förmig  abplatten,  kleinere  Zellringe,  die  aus  weniger  und  meist  kur- 
zem in  der  Länge  variabler  Zellen  zusammengesetzt  sind  und  (Fig.  7) 
eine  deutUche  Limitans  vermissen  lassen;  ihre  Kerne  stimmen  mit  den- 
jenigen der  umliegenden  Geschwulstelemente  überein.  Hier  handelt  es 
sich  jedenfalls  um  im  Sinne  Borst  und  Dürck  metamorphosierte  Ge- 
schwulstzellen, die  sich  um  Hohlräume  und  glatte  Flächen,  z.  B.  enge  Ma- 
schen des  resistenten  Müll  ersehen  Stützgerüstes,  hyalin  degenerierte 
kleine  Gefässe  und  sogar  um  eine  oder  mehrere  degenerierte  schrumpfende 
Zellen,  besonders  hyalin  degenerierte  grosse  Pigmentepithel - 
Zellen  im  Glaskörper,  mit  durch  Hämatoxylin  nur  schwach  oder 
gar  nicht  färbbarem  Kern  anordnen.  Die  Anordnung  um  degenerierte 
Zellen  macht  die  Kugelform,  wie  sie  von  einzelnen  Autoren  ange- 
geben, leicht  verständlich ;  auch  der  innere  zackige  Kontur  der  Rosette 
lässt  sich  dadurch  gut  erklären.  Diese  degenerierten  Zellen  dürfen 
nicht  mit  den  in  grössern  Zellringen  häufig  vereinzelt  liegenden  gut 
tingierten  Elementen  ven^^echselt  werden.  Dass  irgend  eines  dieser 
Gebilde  eine  Rolle  als  „Keimzentrum"  spiele,  davon  konnte  ich  mich 
nicht  überzeugen. 

Wenn  man  ferner  bedenkt,  dass  in  der  sehr  früh  abgehobenen 
und  vielfach  gefalteten  Netzhaut  beim  Gliom  alle  Bedingungen 
zur  Rosettenbildung  vorhanden  sind  und  besonders  bei  chronischem  Ver- 
lauf desselben  eine  Entstehung,  wie  sie  bei  Retinitis  proliferans  und 
Chorioretinitis  nachgewiesen,  sehr  wohl  mögUch  ist,  so  dürfte  ein 
Teil  dieser  rosettenartigen  Figuren  sicher  herzuleiten  sein 
von  Resten  mehr  oder  weniger  gut  erhaltenen  Neuroepi- 
thels der  vollständig  differenzierten  Netzhaut,  durch  nach- 
trägliches sekundäres  Abschnüren  infolge  von  Faltung  und 
Überwucherung  nach  Art  der  Bildung  im  Mikrophthalmus 
und  infolge  pathologischer  Prozesse  beim  Erwachsenen;  der 
andere,  grössere  Teil  der  Zellringe  entsteht  durch  unter 
günstigen  Verhältnissen  erfolgende  Wiederannahme  epithe- 
lialer Eigenschaften  seitens  der  Gliomzellen,   eine  Eigen- 
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Schaft  der  Gliazellen  überhaupt,  wie  sie  auch   bei  andern 
pathologischen  Prozessen  im  Gehirn  bekannt  ist. 

Der  Nachweis  zahbeicher  Kernteilungsfiguren  um  die  Rosetten 
ändert  an  dieser  Au£fa8sung  nichts;  denn  sie  können  ebenso  gut 
fehlen^),  oder  die  betreffenden  Einschlüsse  gehören  zum  Typus  2  der 
Gliomzellen. 

Wenn  es  mir  gestattet  ist,  meine  Ansicht  über  die  Genese  des 
Glioms  auszusprechen,  wozu  ich  durch  Eingehen  in  das  Wesen  der 
Epitheleinschlüsse,  ohne  eigentlich  vorher  die  Absicht  dazu  gehabt 
zu  haben,  gedrängt  werde,  sind  mir  folgende  Erwägungen  wegleitend. 
Vor  allem  kann,  wie  Wintersteiner  in  seiner  verdienstvollen  Mono- 
graphie des  genauem  erörtert  und  vor  ihm  schon  namhafte  Autoren 
ausgesprochen  haben  (Knapp,  Hirschberg,  Klebs,  Haab,  Brai- 
ley'),  aus  bekannten  Gründen  nicht  daran  gezweifelt  werden,  dass 
das  Gliom  auf  Grundlage  von  Entwicklungsstörungen  entsteht.  Noch 
viel  mehr  fällt  ins  Gewicht  die  Zusammensetzung  des  Markschwamms 
aus  zum  Teil  embryonalen  GUa-  und  Ganglienzellen  (Typus  3),  wie 
Greeff®)  als  erster  gezeigt  hat  und  von  Selenkowski*)  bestätigt 
wurde.  Als  solche  Entwicklungsstörungen  werden  zurzeit  allgemein 
meist  verlagerte  indifferente  Epiihelzellen  der  ursprünglichen  Netz- 
hautanlage angesehen. 

Ausser  den  bereits  an  anderer  Stelle  ausgesprochenen  Zweifeln 
scheint  mir  eine  der  Hauptschwächen  der  bekannten  Gliomhypo- 
thesen  darin  zu  liegen,  dass  bisher  noch  nie  in  der  Netzhaut  eines 
Auges  normaler  Grösse  indifferente  Zellen,  verlagert  oder  an  norma- 
ler Stelle,  als  Missbildung  nach  der  Geburt  beobachtet,  aufgefunden 
und  beschrieben  wurden,  und  doch  liegt  auf  der  Hand,  dass  unmög- 
lich alle  diese  Anomalien  rettungslos  in  Gliom  ausarten.  Da  wir  ja 
tägUch  alle  möglichen,  hochgradigen  Missbildungen  sehen,  die  zeit- 
lebens gutartig  geblieben  sind,  hätten  solche  Keime  doch  sicher  ein- 
mal entdeckt  werden  müssen;  solche  Beobachtungen  stehen  aber,  so 
weit  ich  die  Literatur  überblicke,  noch  aus. 

Ginsberg*),  der  die  Schwächen  der  auf  Epithelien  sich  grün- 


*)  In  Fig.  90  Ginsberg,  Grundriss,  sind  deren  zwei  vorhanden. 
*)  Cit  nach  Wintersteiner,  Neuroepithelioma  retinae. 
")  Greeff,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1896. 
*)  Selenkowski,  Wratsch.    Bd.  XXL  S.  129. 

*)  Ginsberg,  Über  embryonale  Keimverlagerung,     v.  Graefe's  Arch.  f. 
Ophthalm.   Bd.  XLVIII.  1. 
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denden  Lehren  erkannt,  versucht  diese  Lücke  in  ffinweis  auf  Tom 
Ependym  ausgehende  ähnliche  Epithelgebilde  in  Gehimgliomen  aus- 
zufällen. Gegen  die  durchaus  nicht  sicher  gestellte  ätiologische  Be- 
deutung der  Einschlüsse  für  die  wenigen  f^e  von  Gtehimgliomen, 
wo  solche  beobachtet  wurden,  machen  sich  aber  schwere  Bedenken 
geltend,  die  mich  veranlassen,  der  Sache  etwas  näher  zu  treten.  Es 
erscheint  zwar  wahrscheinlich,  dass  Entwicklungsstörungen  dort  eine 
Bolle  spielen,  aber  dieselben  sind  anderer  Natur.  Der  viel  citierte 
Fall  Ströbe^),  den  Ginsberg  zu  gunsten  seiner  Hypothese  anführt, 
scheint  mir  eher  ein  Beweis  contra  zu  sein,  indem  Ströbe  in  sechs 
Gehimgliomen  nur  einmal  Epithelringe  fand.  Er  leitet  zwar  diesen 
Fall  von  embryonalen  Entwicklungsstörungen  her,  sagt  aber  ausdrück- 
lieh  S.  427:  „Dass  gerade  der  hier  mitgeteilte  Fall  zur  Stütze  der 
Cohnheimschen  Hypothese  wenig  geeignet  sei,  da  von  ihm  aus  der 
Weg  einer  verallgemeinernden  Ausdehnung  einer  solchen  Anschau- 
ung auf  die  andern  Geschwulstarten  aus  verschiedenen  Gründen  ver- 
legt ist^    (Folgt  die  Begründung.) 

Zwei  Beobachtungen  am  Ependymepithel  des  vierten  Ventrikels 
von  Stieda')  und  von  Kalden')  sind  für  die  angeschnittene  Frage 
von  grosser  Bedeutung.  Beide  fanden  in  je  einem  Falle,  in  der 
Nähe  eines  im  vierten  Ventrikel  sich  befindenden  Cysticerkus,  Wuche- 
rung des  ependymalen  Stützgewebes  und,  tief  in  die  Neuroglia  einge- 
bettet, rundliche  oder  auch  geschlängelte,  mit  Cylinderepithel  ausge- 
kleidete drüsenähnliche  Hohlräume,  welche  nach  den  Abbildungen 
zu  schliessen,  mit  den  Einschlüssen  Ströbes  übereinstimmen.  Stieda 
nimmt  an,  „dass  durch  die  mit  Zerstörung  einzelner  Ependymteile 
einhergehende  Ausbreitung  des  Cysticerkus  Stückchen  des  Ependym- 
epithels  in  die  proliferierenden  Gliamassen  transplantiert  wurden  und 
dort  spätei*  weiter  wucherten**,  während  v.  Kalden  die  Gliawuche- 
rung  für  primär  hält  und  „das  Ependymepithel  der  wuchernden  Glia 
gegenüber  ein  ähnliches  Verhalten  zeigt,  wie  das  Epithel  an  andern 
Körperstellen  dem  neugebildeten  Bindegewebe  gegenüber^'  (z.  R  das 
Pigmentepithel  der  Retina  nach  Krückmann^).  Beide  Autoren  dis- 
kutieren die  Möglichkeit,  ob  angeborene  präformierte  Epithelsprossen 
in  Form  von  Schläuchen  oder  Kanälen  vorhanden  gewesen,  welche 


^)  Ströbe,  Ober  Entstehung  und  Bau  der  Gehimgliome.    Zieglers  Bei- 
träge.   Bd.  XVIII.  3.  S.  405. 

»)  Stieda,  Festschrift  f.  Theodor  Thierfelder.    Leipzig  1896. 

*)  V.  Kalden,  Zieglers  Beitrage.    Bd.  XXI.  2.  S.  297. 

*)  Krückmann,  v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd,  XLVIII.  2.  S.237. 
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unter  dem  Einflüsse  des  entzündlichen  Beizes  in  der  Umgebung  des 
Cysticerkns  in  Wucherung  gerieten,  und  beide  kommen  übereinstim- 
mend  zu  dem  Schlüsse«  dass  die  Annahme  angeborener  Epithel- 
versprengungen Yollkommen  ausgeschlossen  scheine,  haupt- 
sächlich aus  dem  Grunde,  weil  diese  Grebilde  ausschliesslich  auf  den 
Bayon  des  neugebildeten  Gliagewebes  beschränkt  bleiben  und  nirgends 
sonst  in  der  normalen  Substanz  der  Medulla  zu  finden  sind.  Stieda 
weist  dann  noch  hin  auf  die  Analogie  mit  Epithelveränderungen  in  Fistel- 
gangen, in  intraokularen  Cysten,  in  traumatischen  Epithelcysten  und 
bei  experimentellen  Hauttransplantationen. 

Man  kann  sich  leicht  vorstellen,  dass  auch  in  Gehimgliomen 
die  epitheUalen  Gebilde  in  ähnlicher  Weise  durch  sekundäre  Über- 
wucherung zu  Stande  kommen. 

An  einzehien  der  kleinen  Tumoren  des  Ependyms  (Fig.  8) 
in  den  Seitenventrikeln  des  Gehirns  unseres  Falles  lassen  sich 
rosettenförmige  Epitheleinschlüsse  prachtvoll  in  allen  Stadien  der 
Abschnürung  nachweisen,  aber  immer  nur  am  Bande  der  Geschwülst- 
chen, da,  wo  die  Epithelflächen  gegen  diejenigen  benachbarter  Teile 
gedrängt  werden  und  wo  sie  durch  Überwucherung  in  die  Tiefe  ge- 
raten. Diese  Geschwülstchen  setzen  sich  zusammen  aus  Keimzellen 
und  embryonalen  Ganglien-  und  Gliazellen;  man  rechnet  sie  zu  den 
Heterotopien  grauer  Substanz.  Das  Vorkommen  dieser  Bosetten  nur 
am  Bande,  das  Fehlen  derselben  in  der  Mehrzahl  der  benachbarten 
gleichgebauten  und  gleich  grossen  Geschwülstchen  einige  Millimeter 
vom  ersten  entfernt,  im  gleichen  Ventrikel,  ist  meines  Erachtens  für 
die  Beurteilung  der  so  oft  als  Materia  peccans  angeschuldigten  Epi- 
theleinschlüsse von  entscheidender  Bedeutung.  Ein  ätiologischer 
Zusammenhang  dieser  Gebilde  und  der  Genese  der  erwähn- 
ten Ependymtumoren  muss  für  diesen  Fall  durchaus  ver- 
neint werden,  obgleich  die  in  die  Tiefe  geratenen  Epithelringe 
ebenfalls  Anteil  am  weitem  Aufbau  der  Geschwülstchen  nehmen 
können. 

In  bezug  auf  die  ebenfalls  zur  Gliomhypothese  herangezogenen 
CShartumoren  verweise  ich  auf  das,  was  Krü^kmann  (loc.  cit  S.  275 
u.  f.)  über  dieselben  sagt  (gegenüber  Ginsberg  und  Emanuel). 

Nach  dieser  Abschweifung  wollen  wir  uns  wieder  den  für  das 
Gliom  ätiologisch  wichtigen  Entwicklungsstörungen  zuwen- 
den. Welcher  Art  sollen  nun  die  in  der  Netzhaut  des  Fötus  und 
des  Neugeborenen  vorkommenden  Missbildungen  sein?  Sie  haben 
zwei  Erfordernissen  zu  genügen,   1.  müssen  sie  in  tatsächUch  in  der 
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annähernd  normalen  Retina  nachgewiesenen  Befunden,  nicht  in  hypo- 
thetischen Annahmen,  begründet  sein,  2.  müssen  sie  nicht  selten  und 
in  Augen  normaler  Grösse  vorkommen ,  da  ja  erfahrungsgemäss  nur 
ein  ganz  minimaler  Prozentsatz  von  retinalen  Missbildungen  zu  ma- 
lignen Tumoren  Aulass  gibt.  Als  solche  nicht  selten  in  der  nor- 
malen menschlichen  Netzhaut  vorkommende  Anomalie  wird  von 
Ramön  Cajal  und  Greeff)  Verlagerung  der  Amakrinen  von  der 
innem  Kömerschicht  in  die  Ganglienzellschicht  angegeben,  die  in 
der  Form  völlig  Ganglienzellen  gleichen,  aber  keinen  Achsencylinder 
besitzen.  ÄhnUche  Versprengungen  von  Ganglienzellen  und  Bipolaren 
beschreibt  Dogiel.  Bei  Fischen  und  Vögeln  berichtet  Cajal  von 
gewissen  in  der  innem  plexiformen  Schicht  gefundenen  Spongio- 
blasten  und  von  in  die  innere  plexiforme  Schicht  geratenen  Gang- 
lienzellen. Verlagerungen  von  Bipolaren  sah  Lenhossek  im  Cephalo- 
podenauge.  Diese  Tatsachen  wurden  von  Greeff  schon  1896 
verwertet  zur  Illustration  der  Häufigkeit  solcher  Missbildungen  in 
der  Retina  und  zur  Begründung  der  hypothetischen  Verlagerung  von 
primitiven  Neuroepithelien  aus  der  äussersteu  in  die  innem  Schichten. 
Es  verdient  hervorgehoben  zu  werden,,  dass  die  von  den  genannten 
Autoren,  den  besten  Kennern  der  Retina,  erwähnten  verlagerten 
Zellen  deutlich  erkennbar  in  ihrer  Form,  unzweideutig  als  Ganglien- 
zellen und  Spongioblasten  beschrieben  wurden  und  in  ihrem  Aus- 
sehen den  normalen,  an  Ort  und  Stelle  gebliebenen  Schwesterzellen 
sich  nähern.  Keiner  derselben  gibt  das  Vorkommen  von  in  die 
innem  Schichten  verlagerten  Neuroepithelien  oder  von  Keimzellen 
oder  von  indifierenten  cylindrischen  Elementen  oder  gar  von  Rosetten 
in  der  fertigen  Netzhaut  an,  welche  auch  v.  Hippel*)  bei  der  histo- 
logischen Untersuchung  der  Augen  Neugeborener  nicht  angetroffen 
hat.  Wie  schon  erwähnt,  fehlt  der  sichere  Nachweis  indifferenter 
Zellen  in  der  Retina  von  Augen  normaler  Grösse  nach  der  Geburt 
durchaus.  Befunde  in  der  vielfach  gefalteten,  verlagerten  und  dege- 
nerierten Netzhaut  des  hochgradigen  Mikrophthalmus  sind  nicht  ein- 
wandfrei. 

Eine  weitere  von  Stöhr^)  entdeckte,  ebenfalls  häufig  in  der  nor- 
malen Retina  zu  findende  Anomalie  sind  die  vorgelagerten  Zapfen- 

*)  Greeff,  Mikroskopische  Anatomie  des  Sehnerven  und  der  Netzhaut 
Graefe-Saemisch  Handb.  d.  ges.  Augcnheilk.  2.  Aufl.  S.  157. 

*)  E.  V.  Hippel,  Über  das  normale  Auge  des  Neugeborenen,  v.  Graefe's 
Arch.  f.  Ophthalm.     Bd.  XLV.  2. 

»}  Stöhr,  Verhandl.d.phys.-med.  Gesellschaft  zu  Würzburg.  Bd.  XXI.  1887. 
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körn  er')  (nicht  zu  verwechseln  mit  den  pathologischen  vorgefallenen 
Zapfen),  die  vereinzelt  vor  der  intakten  Limitans  liegen,  unvollkommene 
Gebilde,  die  ebenfalls  als  Missbildungen  gedeutet  werden.  Gegen- 
über normalen  Zapfen  zeichnen  sie  sich  nach  Dimmer*)  aus  durch 
geringere  Länge  und  Dicke,  weniger  weit  gehende  Differenzierung 
(keine  Trennung  in  Innen-  und  AussengUed),  längsovalen  Kern  und 
stärkere  Färbbarkeit  mit  Eosin. 

Diesen  Gebilden  kommt  in  Gestalt  der  Zelle  und  des  Kerns 
einige  Ähnlichkeit  zu  mit  den  in  Fig.  6  dargestellten,  wenig  hoch 
entwickelten  Neuroepithelzellen,  die  der  Form  und  Lage  nach  deut- 
lich als  solche  erkennbar  sind  und  nicht  als  indifferente  Zellen  be- 
zeichnet werden  dürfen,  trotzdem  es  sehr  verlockend  gewesen  wäre, 
solche  nachgewiesen  zu  haben;  dazu  gehört  aber  eine  einwandfreie 
Darstellung  der  Zellform  mit  allen  Fortsätzen,  die  in  unserem  Falle 
nicht  mehr  möglich  war.  Dies  gilt  auch  für  die  in  den  plexiformen 
Schichten  und  in  der  innem  Körnerschicht  gefundenen,  mehr  oder 
weniger  vollkommenen  Ganglienzellen  und  den  länglichen  Elementen, 
welche  nur  mit  Hilfe  moderner  elektiver  Methoden  mit  Sicherheit 
von  den  so  variablen  normalen  Gliazellen  unterschieden  werden  können. 
Immerhin  darf  gesagt  werden,  dass  es  sich  bei  diesen  um  der  nor- 
malen Netzhaut  fremde,  nicht  endgültig  differenzierte  Zellformen 
gehandelt  hat 

Nach  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  über  retinale 
Missbildungen,  fussend  auf  der  sichern  Grundlage  tatsächlicher  histo- 
logischer Befunde,  muss  vorläufig  von  der  Herleitung  des  Glioms  von 
hypothetischen  indifferenten  Epithel-  oder  Keimzellen  Abstand  genom- 
men werden,  auf  Grund  deren  zwar  das  klinische  Verhalten  und  der 
morphologische  Aufbau  des  Tumors  bequem  und  in  befriedigender 
Weise  sich  erklären  Hesse,  und  wird  man  in  die  Zwangslage  versetzt, 
vorläufi«;  den  Keim  des  Glioms  unter  jener  Kategorie  der 
von  Cajal,  Dogiel,  Greeff,  Stöhr,  auch  in  vorliegendem 
Falle  nachgewiesenen,  nicht  endgültig  differenzierten,  aber 
nicht  mehr  im  indifferenten  Stadium  befindlichen,  gehäuft 
vorkommenden  Glia-  und  Ganglienzellen  zu  suchen;  es  ist 
anzunehmen,  dass,  wie  es  in  unserem  Falle  zutrifft,  da,  wo  unent- 
wickelte Ganglienzellen  vorkommen,  regelmässig  auch  un- 


»)  Greeff,  loc.  cit.    S.  134. 

*)  Di  mm  er,  Beiträge  zur  Anatomie  und   Physiologie  der   Macula  lutea. 
Leipzig  u.  Wien,  F.  Deutike.    1894. 

T.  Oraefe's  Archiv  fQr  Ophthalmologie.  LX.  2.  22 
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vollendete  Gliazellen  angetroffen  werden,  so  dass  wir  die 
hypothetischen  indifferenten  Zellen  entbehren  können;  es  darf  voraus- 
gesetzt werden,  dass  auf  ganz  niederer  Stufe  stehende  Ganglienzellen 
unter  aussergewöhnlichen  Verhältnissen  in  bescheidenem  Masse  der 
Teilung  fähig  sind;  sie  finden  sich  ja  im  Gliom  übrigens  nur  ganz 
vereinzelt  Eine  Verlagerung  der,  in  allen  zellhaltigen  Schichten 
vorkommenden  embryonalen  Zellen  halte  ich  weder  für  notwendig 
noch  iiir  wichtig;  das  Wesentliche  an  diesen  Zellen  ist  das 
Unvollendete. 

Der  Grund,  warum  die  Netzhaut  besonders  oft  Sitz  von 
Missbildungen  wird,  liegt  nicht  allein  im  komplizierten  Bau,  sondern 
jedenfalls  auch  in  der  verhältnismässig  sehr  spät  eintretenden  Voll- 
endung der  mit  der  Geburt  noch  nicht  abgeschlossenen  Diffe- 
renzierung. Je  länger  die  Entwicklungsperiode  eines  Organs  dauert 
desto  grösser  müssen  naturgemäss  die  Chancen  für  Eintritt  von 
schädigenden  und  hemmenden  Einflüssen  sein.  Nach  Kostenitsch') 
und  Na  um  off)  sind  die  äussersten  Netzhautschichten  bei  Neuge- 
borenen noch  ziemlich  dünner  ab  bei  altem  Elindem,  während  die 
Masse  der  innem  Schichten  übereinstimmen;  femer  machen  die 
Zapfenköraer  innerhalb  der  ersten  vier  Wochen  nach  der  Geburt  in 
bezug  auf  Dichtigkeit  und  Anordnung  noch  wesentliche  Verände- 
rungen durch.  Im  siebenten  Monat  fand  E.  v.  HippeP)  in  der  Ma- 
cula noch  keine  Spur  von  Zapfen,  die  äussern  Kömer  sassen  direkt 
dem  Kpmentepithel  auf.  Bekanntlich  beginnt  bei  Katzen  und  Ka- 
ninchen die  Bildung  von  Stäbchen  und  Zapfen  erst  am  vierten  Tage 
nach  der  Geburt 

Danach  wären  also  in  den  äussersten  Schichten  am  ehesten 
Entwicklungsstömngen  zu  erwarten.  Die  Annahme  einer  Prädilektion 
des  GUoms  für  die  äussern  Netzhautteile  scheint  zwar  im  Wider- 
sprach zur  diesbezüglichen  Statistik  Wintersteiners  zu  stehen, 
nach  der  eher  die  innem  Schichten  begünstigt  wären;  allein  die 
Fälle  jener  Zusammenstellung  sind  zu  wem'g  zahlreich,  als  dass  sich 
daraus  ein  abschliessendes  urteil  gewinnen  liesse. 

Das  Hauptbestreben  der  neueren  Autoren  richtete  sich  bisher 


*)  Kostenitsch,  Ober  die  Entwicklung  der  St&bcfaenzapfen-  und  der 
äussern  Eömerschicht.    Dissert.    Petersburg  1887. 

')  Naumoff,  Über  einige  pathol.-anat  Veränderungen  im  Augengrunde  bei 
neugeborenen  Kindern,   v.  Graefe*8  Arch.  f.  Ophthaim.    Bd.  XXXVL  p.  180. 

')  E.  y.  Hippel,  Ober  das  normale  Auge  der  Neugeborenen.  ▼.  6raefe*ä 
Arch.  f.  Ophthaim.    Bd.  XLV.  S.  306. 
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ausschliesslich  darauf^  den  Ausgangspunkt  des  Grlioms,  d.  h.  die  histo- 
logische Art  der  Tumorkeime,  herauszufinden;  bei  dieser  Gelegenheit 
wurde  im  Eifer  das  Wichtigste,  die  eigentliche  ätiologische 
Frage,  deren  Beantwortung  die  Hoffnung  auf  Verhütung  der  Krank- 
heit neu  belebt  hätte,  gänzlich  aus  den  Augen  verloren.  Das  Wesent- 
liche in  der  Pathogenese  des  Glioms  liegt  nicht  darin,  zu  wissen, 
von  welchen  Zellen  der  Tumor  seinen  Ursprung  nimmt,  sondern  zu 
entscheiden,  warum  ein  und  dieselbe  Zellgruppe  der  gleichen  Miss- 
bildung, mit  welcher,  sagen  wir  1000  Augen  behaftet  sind,  nur  in 
einem  einzigen  zu  Geschwulstbildung  Anlass  gibt,  während  die  übrigen 
zeitlebens  verschont  bleiben;  die  Faktoren  kennen  zu  lernen,  welche 
die  ZeUproliferation  anfachen  und  weit  übers  Ziel  hinausgehen  lassen. 
Will  man  sich  hinsichtlich  der  Ätiologie  der  Tumoren  in  der 
allgemeinen  Pathologie  Rat  holen,  wird  man  nicht  befriedigt;  es  ge- 
nügt hierbei  der  Hinweis  auf  die  Parasitensuche  beim  Carcinom. 
Wohl  sind  für  die  Entstehung  einer  Anzahl  Geschvrülste  gewisse, 
oft  sich  wiederholende,  traumatische  Schädigungen  verantwortlich  ge- 
macht worden,  die  indessen  für  das  Auge  nur  allgemein  als  Trauma, 
nicht  im  Speziellen,  in  Betracht  Mlen.  Auch  für  die  Umwandlung 
jahrelang  bestehender  Neurofibrome  in  echte  Sarkome  scheinen  Ver- 
letzungen als  G^legenheitsursache  von  Bedeutung  zu  sein  (nach 
WestphaP);  Garrd*)  kommt  bei  den  multiplen  Neuromen  der 
peripheren  Nerven,  welch  erstere  unter  Umsländen  lange  Zeit  gut- 
artig sind,  zum  gleichen  Sohluss  und  führte  für  dieselben,  wenn  sie 
bösartig  wurden,  den  Namen  „sekundär  mahgne  N^urome"  ein.  Hin- 
sichtlich des  Aderhautsarkoms  „möchte  Leber")  nicht  in  Abrede 
stellen,  dass  die  Verletzungen  des  Auges  vielleicht  eine  bedeutendere 
!EU>Ue  spielen,  ab  sich  bis  jetzt  nachweisen  lässt^^  Diese  Beispiele 
der  ätiologischen  Bedeutung  des  Traumas  mögen  genügen.  In  bezug 
auf  das  Netzhautgliom  sagt  Knappt),  gegen  das  Trauma  als  ätio- 
logisches Moment  sich  aussprechend:  Da,  wo  das  Trauma  unbestreit- 
bar, war  die  Diagnose  mehr  als  zweifelhaft,  und'  wo  die  Diagnose 
sicher  ist^  scheint  das  Trauma  zufällig  zu  sein.  Ähnlich  äussert  sich* 
Wiaterstein.er^)*     Ebenso^   verwerfen    das   Trauma    al^    Ursache 


«)  Arch.  f.  Psych.   Bd.  XXIV.  1894. 
•)  Beitrage  zur  klin.  Chirurgie.    Bd:  IX*  1S92; 

■)  Th.  Leber  und  A.  Krahnstöver,  ▼.  öra-efe'»  Arch.  f.   Ophthalm. 
Bd.  XLV.  1.  S.  221  u.  222. 

*)  Git  nach  Hirscfaberg,  Der  Marüsohwamra.   1860!  S;  175: 
*)  Da»  Nenroepidifilioma  retinae:    1697.  S;  192. 
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Mackenzie,  Himly,  Stellwag,  Lerche,  Hirachberg,  Leber, 
Mittendorf,  Lincke,  v.  Graefe').  Accidentelle  Verletzungen 
werden  angeschuldigt  von  Mohrenheim,  Wardrop,  Horner,  Wis- 
hart,  Beck,  Kulk,  Mandt,  Twinning,  Helling,  Walzberg, 
Steinheim,  Bull. 

Keiner  der  bisherigen  Autoren  erwähnte  dasjenige  Trauma,  wel- 
ches ich,  neben  Entwicklungsstörungen,  als  Ursache  für  die  meisten 
Fälle  der  Gliombildung  bezeichnen  möchte.  Trotz  der  oben  citierten, 
wenig  ermunternden  Ansichten  suchte  ich  nach  Einwirkungen,  dazu 
angetan,  Zellteilungsvorgänge  zu  verursachen  und  anzuregen,  Momente, 
die  geeignet  sind,  die  Wachstumsenergie  soweit  zu  steigern,  dass  die 
Zellvermehrung  aus  dem  Rahmen  der  normalen  Gewebsentwicklung 
heraustritt  und  sich  ins  üngemessene  potenziert,  und  gelangte  dazu,  eine 
bisher  gänzhch  unbeachtete  Schädlichkeit  aufeufinden,  welche  sowohl  in 
bezug  auf  die  Anamnese,  als  auch  hinsichtUch  des  klinischen  Ver- 
haltens und  vor  allem  in  der  pathologisch -anatomischen  Begründung 
einer  sicheren,  nicht  wegdiskutierbaren  Grundlage  nicht  entbehrt 
Diese  schädlichen  Einflüsse,  die  hier  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  in  Frage  kommen,  sind  die  mannigfachen  Insulte,  wel- 
chen das  kindliche  Auge  während  des  Passierens  der  Ge- 
burtswege ausgesetzt  ist  und  welche  nachgewiesenermassen 
sehr  häufig  und  fast  ausschliesslich  die  Retina  in  Mit- 
leidenschaft ziehen. 

Der  Begründung  seien  vorangestellt  1.  Die  pathologisch- 
anatomischen Tatsachen: 

a)  In  einer  verdienstvollen  Arbeit  hat  Hippel*)  unter  24  histo- 
logisch untersuchten  Augen  Neugeborener  zehnmal  (46  ^Jq)  Blu- 
tungen verschiedener  Grösse  und  Zahl  in  der  Retina  nachzuweisen 
vermocht,  indem  er  damit  bestätigte,  was  Naumoff*)  (25®/^)  in  aus- 
führlicher Weise  über  die  von  ihm  in  der  Retina  Neugeborener  be- 
obachteten, histologisch  genau  beschriebenen  Blutextravasate  berichtet 
hat  Die  Blutungen  beschränken  sich  fast  ausschliesslich  auf  die 
Netzhaut,  was  für  unsere  Frage  von  fundamentaler  Bedeutung  ist 
Hippel  fand  in  24  Augen  nur  zweimal  Chorioidealblutungen.  Nau- 
moff  kommt  ferner  zu  folgenden,  für  uns  sehr  wichtigen  Schlüssen: 

*)  Cit.  nach  Wintersteiner,  loc.  cit. 

*)  E.  y.  Hippel,  Pathologisch -anatomische  Befunde  am  Auge  des  Neuge- 
borenen.   V.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  XLV.  2. 

')  Kaum  off,  Einige  pathologisch -anatomische  Veränderungen  im  Augen- 
hintergrunde  Neugeborener,  v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  XXXVI.  3. 
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o)  „Veränderungen  in  den  Augen  Neugeborener  finden  auch  bei 
durchaus  normalen  Geburten  statt  ß)  Kinder,  die  von  Müttern 
mit  engem  Becken  geboren  sind,  weisen  Veränderungen  in  den 
Augen  häufiger  auf  als  solche,  deren  Mütter  ein  normales  Becken 
besitzen.  7)  Das  Entstehen  der  Blutungen  in  den  Augen  Neuge- 
borener steht  in  Zusammenhang  mit  der  langen  Dauer  des  Ge- 
burtsaktes, 6)  bei  Erstgeborenen  kommen  sie  aus  demselben  Grunde 
häufiger  vor  als  bei  später  Geborenen."  Schleich*)  erwähnt  zum 
Tröste  für  die  Geburtshelfer,  dass  bei  Eandem,  deren  Geburt  opera- 
tive EingriflFe  erheischte,  Blutungen  nicht  häufiger  waren,  als  bei 
solchen,  die  auf  natürliche  Weise  zur  Welt  kamen.  —  Nach 
V.  Hippel*)  neigt  die  missbildete  Retina  erhebhch  mehr  zu  Blutungen. 

b)  Auch  im  ophthalmoskopischen  Bilde  wurden  diese  Blut- 
extravasate  der  Netzhaut  Neugeborener  ausser  von  Schleich  (32  ®/o) 
noch  von  Königstein*)  (10  ®/o)  und  Bjerrum*)  (3,3  ^/o)  u.  a.  be- 
obachtet, von  welchen  Autoren  (und  von  v.  Hippel)  die  angeborene 
Amblyopie  ohne  Befund  aus  diesen  Blutungen  der  Netzhaut  herge- 
leitet wird.  Nach  Naumoff  u.  a.  hinterlassen  die  Extravasate  oft 
bleibende  ophthalmoskopisch  sichtbare  graue   bis  weisshche  Flecken. 

2.  Das  klinische  Verhalten,  a)  Das  Alter  der  von 
Gliom  befallenen  Kinder.  Die  Betrachtung  umstehender  in- 
struktiver Kurve*),  welche  die  Morbidität  der  einzelnen  Lebensjahre 
für  das  Gliom  darstellt,  muss  einen  direkt  darauf  stossen,  dass  zwi- 
schen Geburt  und  häufigstem  Auftreten  des  Ghoms  für  die  Mehr- 
zahl der  Fälle  ein  inniger  kausaler  Zusammenhang  notwendig  be- 
steht Dieses  plötzliche  Hinaufschnellen  der  Kurve  zum  Maximum 
im  ersten  Lebensjahre,  das  rasche  Zurückfallen  zwingen  geradezu 
zur  Beachtung  der  wichtigen  Rolle,  die  dem  Zeitpunkt  der  Geburt 
zukommen  muss.  Von  467  Kindern  hatten  nach  der  Winter- 
steinerschen  Statistik  314,  also  mehr  als  '/j  das  dritte  Lebensjahr 
noch  nicht  vollendet,   als  schon  für  die  Eltern  aufiällige  Symptome 


*)  Schleich,  Die  Augen  von  150  Neugeborenen  ophthalmoskopisch  unter- 
gncht.   Mitteilungen  usw.   Tübingen  1884. 

•)  Embryologische  Untersnchg.  über  die  Entstehungsw.  der  typisch,  ange- 
geborenen  Golobome  des  Auges,  v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.  Bd.  LY.  S.  543 

■)  Untersuchungen  an  den  Augen  neugeborener  Kinder.  Wiener  med,  Jahr- 
bücher.  1881. 

*')  Über  die  Refraktion  der  Neugeborenen.  Intemation.  ophthalm.  Kongress 
Kopenhagen  1884. 

•)  Von  Wintersteiner  zu  anderem  Zwecke  hergestellt.    Loc.  cit.  S.  112. 
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sich  einstellten.  Die  Geburtstraumen  müssen  selbstverständlich  nicht 
in  allen  Fällen  ätiologisch  mitgewirkt  haben.  Ausgeschlossen  sind 
edenfells  die  34  (7  \)  schon  bei  der  Geburt  beobachteten  Gliome, 
Zähl  a.  mu  ^^^    welchen    aber    lange    nicht 

alle  histologisch  untersucht  wur- 
den. Für  diese  kommen  teilweise 
die  nicht  so  seltenen  intrauterinen 
Traumen  und  entzündliche  Ver- 
änderungen in  Frage.  Für  die 
vom  fünften  Jahre  an  aufgetre- 
tenen Markschwämme,  62  an  der 
Zahl  (13  ®/o),  von  welchen  etwa 
zwei  Drittel  puncto  Diagnose 
zweifelhaft  sind,  kann,  obwohl  ein 
durch  Jahre  sich  hinziehender, 
sehr  chronischer  Verlauf  sicher 
beobachtet  wurde,  nicht  mehr  gut 
das  Geburtstrauma  verantwortlich 
gemacht  werden,  wohl  aber  zufällige  Verletzungen  und  in  diesem 
Alter  häufige  entzündliche  Prozesse. 

b)  Das  familiäre  Auftreten.  In  einer  Reihe  einwandfreier 
Beobachtungen  wird  das  häufige  Befallensein  mehrerer  von  ein  und 
derselben  Mutter  stammender  Kinder  verzeichnet,  wofür  bisher  noch 
keine  befriedigende  Erklärung  gefunden  worden  war.  So  berichtet 
z.  B.  Lerche')  von  einer  Familie,  in  der  von  den  sieben  Geschwistern 
vier  dem  Gliom  erlagen;  nach  Sichel*)  sämtliche  vier  Kinder;  nach 
Wilson-)  von  acht  Kindern  alle;  nach  Mac  Gregor  drei  von  fünf 
Kindern;  nach  Calderini*)  3  von  14  usw.  Von  neueren  Autoren 
erwähne  ich  Steinhaus^),  Valenti^).  Einflüsse  der  Heredität 
wurden  trotz  der  16,3®/o  Gliomheiiungen  noch  durch  keinen 
einzigen  Fall  in  der  Literatur  erhärtet,  wohl  dürftie  aber  die  Ver- 
erbung von  BeckenanomaHen  von  Mutter  auf  Kind  in  Frage  kommen. 
Dieses  exquisit  familiäre  Auftreten  des  Glioms,  unter  Ausschluss  der 
Heredität,  spricht  in  ganz  entschiedener  Weise  für  Einwirkung  einer 
einheitUchen  Noxe,  und  da  gibt  nach  den  oben  angeführten  Erwäg- 


M  Abhandlungen.    I.  Sammlung.  Nr.  14.    Petersburg  1821. 

*)  Ikonographie  ophthalm.    1895.  •)  Brit.  med.  Joum.  1827. 

*)  Enucleazione  del  bulbo  deir  occhio.    Torino  1867. 

*)  Zur  Kenntnis  der  Netzhautgliome.  Centralbl.  f.  allg.  Pathol.  Bd.  XI.  Nr.  6. 

•)  Gliomixosarcoma  della  retina.    Annali  di  Ottalm.  XXVII.  p.  62. 
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imgen  die  Annahme  von  durch  ein  und  dieselbe  Anomalie  verur- 
sachten Gebnrtstraumen  die  allerungezwungenste  Ejrklärung,  vor  allem 
das  am  häufigsten  zu  retinalen  Blutungen  führende  enge  Becken  und 
andere,  die  Geburt  protrahierende  Abnormitäten. 

c)  Auch  das  Vorkommen  des  Tumors  gleichzeitig  in  bei- 
den Augen  19,1  ^/o,  das  man  sich  bisher  nicht  erklären  konnte, 
wird  verständlich,  wenn  man  sich  daran  erinnert,  dass  die  retinalen 
Geburtsblutungen  fast  regelmässig  doppelseitig  auftreten. 

d)  Die  Tatsache,  dass,  wie  im  Mac  Gregorschen  Falle  u.  a., 
von  sämtlichen  Kindern  dasselbe  Auge,  z.  B.  das  Unke,  allein 
oder  zuerst  erkrankte,  dürfte  ebenfalls  auf  ein  und  dasselbe  Ge- 
burtshindemis  in  gleicher  Lage  zurückzuführen  sein. 

Den  Vorgang  der  Tumorbildung  hat  mau  sich  wohl  in  fol- 
gender Weise  vorzustellen:  Die  einwirkende  Schädlichkeit,  am  häu- 
figsten Geburtstraumen,  welche  mit  retinalen  Blutungen  verknüpft 
sind,  die  ihrerseits  Zerreissungen  und  Gewebszertrümmerungen  verur- 
sachen, rufen  an  den  getrofifenen  Stellen  eine  reaktive  Zellwucherung 
hervor,  welche  zur  Heilung  des  Schadens  tendiert  Treten  bei  dieser 
Gelegenheit  definitiv  difierenzierte  Zellen  in  Aktion,  so  wird  der 
ganze  Prozess  innerhalb  gewohnter  Bahnen  vor  sich  gehen  und  mit 
erfolgter  Heilung  den  endgültigen  Abschluss  finden.  Ganz  anders 
gestaltet  sich  aber  der  Vorgang  im  Auge  des  Neugeborenen,  wenn 
durch  grobes  Trauma  in  den  Wucherungsprozess  jene  in  der  Netz- 
haut nachgeiiviesenen  gehäuften  unvollendeten  embryonalen  Zellgruppen 
einbezogen  werden,  welchen  wohl  noch  eine  bedeutend  intensivere 
Wachstumsenergie  innewohnt;  dann  können  die  Teilungsvorgänge 
die  normalen  Grenzen  überschreiten,  das  Wachstum  ein  atypisches 
werden,  die  Prohferation  in  unzweckmässiger  Weise  vor  sich  und 
die  Zellvermehrung  ins  ungemessene  gehen.  Das  Trauma  allein  ge- 
nügt also  zur  Tumorbildung  nicht;  ebensowenig  die  Persistenz  em- 
bryonaler Keime  für  sich  allein.  Vielleicht  kommt  noch  ein  weniger 
wichtiges,  drittes  Moment  in  Frage,  das  sich  unserer  Untersuchung 
entzieht,  eine  erhölite  Reaktionsfähigkeit  der  Gewebe  auf  lädierende 
Emflüsse,  wie  sie  z.  B.  in  der  Bildung  von  Narbenkeloiden  ihren 
Ausdruck  findet. 

Wenn  man  sich  die  trostlose  Lage  des  Hausarztes  solchen  fami- 
liären Gliomerkrankungen  gegenüber  vergegenwärtigt,  und  sich  erinnert, 
was  Hirschberg  in  dieser  Beziehung  sagt:  „Vergeblich  forschte  man 
in  diesen  Fällen  nach  den  speziellen  Ursachen  so  schrecklicher  Erb- 
schaft; vergeblich  durch  die  ersten  trüben  Erfahrungen  gewarnt,  nach 
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prophylaktischen  Massregelu,  um  die  später  Geborenen  vor  dem 
traurigen  Schicksal  der  ersten  zu  bewahren/'  so  muss  man  froh  sein 
über  jeden  Anhaltspunkt,  der  in  solchen  Fällen  die  Hoffiiung  auf 
wirksame  Vorbeugung  in  Aussicht  stellt.  Die  Art  der  Prophylaxe 
ergibt  sich  eigentlich  nach  dem  Gesagten  von  selbst  Ist  in  einer 
Familie  ein  Kind  an  Gliom  erkrankt,  so  ist  in  erster  Linie  vom 
Hausarzt  nach  Anomalien  der  Geburtswege  der  Mutter  oder  sonst 
nach  Ursachen  für  den  protrahierten  Verlauf  des  Geburtsaktes  zu 
forschen,  und  es  wird  dann  Sache  des  Geburtshelfers  sein,  die  folgen- 
den Schwangerschaften  genau  zu  überwachen  und  für  einen  mög- 
lichst raschen  und  glatten  Verlauf  der  späteren  Geburten  zu  sorgen, 
um  so  alle  Chancen  für  das  Auftreten  des  Glioms  bei  den  später 
geborenen  Kindern  nach  Möglichkeit  zu  vermindern.  Bei  engem 
Becken  wäre  für  die  folgenden  Kinder  eine  Indikation  für  Einleitung 
der  Frühgeburt  gegeben. 

Die  Genese  des  Glioms  lässt  sich  demnach  ableiten 
von  persistierendem  Embryonalgewebe,  welches  durch  schä- 
digende Einflüsse,  am  häufigsten  traumatische  Zerreissun- 
gen  und  Blutungen  der  Retina  bei  der  Geburt,  in  Wuche- 
rung versetzt  wird.  Die  Entstehung  des  Tumors  kann  bei 
drohendem  familiärem  Auftreten  durch  prophylaktische 
Massregeln  hintangehalten  werden;  Naumoff  erwähnt  aus- 
drücklich, dass  er  in  22  Augen  frühgeborener  Kinder  (7—8. 
Lunarmonat)  niemals  Blutextravasate  fand.  Im  Gegensatze 
zu  den  z.  B.  aus  Dermoiden  entstehenden  Tumoren  kommt 
das  Gliom  nur  bei  Kindern  vor. 

In  bezug  auf  die  Bezeichnung  des  Glioms  erlaube  ich  mir 
noch  folgende  Bemerkungen:  Der  Name  Diktyom  (EmanueP) 
scheint  mir  nicht  glücklich  gewählt,  da  die  Geschwülste  nicht  nach 
ihrem  Sitz  —  man  spricht  auch  nicht  von  einem  „Hepatom"  oder 
„Chorioideom"  —  benannt  werden  dürfen,  sondern  histologischer  Auf- 
bau und  klinisches  Verhalten  müssen  massgebend  sein.  Hirsch - 
berg*)  bezeichnet  diesen  Namen  als  unrichtig  und  entbehrlich.  Auch 
die  Bezeichnung  Neuroepithelioma  muss  vorläufig  fallen  gelassen 
werden,  da  zurzeit  kein  Beweis  für  die  Genese  des  Glioms  allein 
aus  dem  Neuroepithel  vorhanden  ist;  schliesslich  ist  ja,  auch  wenn 
der  Markschwamm  aus  der  gewöhnlichen  Glia  entstanden  sein  sollte, 
auch  die  Glia  selber  in  letzter  Linie  ebenfalls   auf  epitheliale  Ab- 

»)  Emanuel,  Klin.  MonRtsbl.  f.  Augenheilk.    1903.  Beilageheft. 

*)  Hirschberg,  Centralbl.  f.  prakt.  Augenheilk.    1903.  S.  303  u.  379 
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stammung  zurückzuführen.  Als  einzige  Bezeichnung,  die  den  histo- 
logischen Bau  der  Geschwulst  am  besten  charakterisiert,  ist  die  von 
Greeff)  vorgeschlagene  „NeurogUora^*,  welche  auch  deshalb  am 
meisten  Berechtigung  hat,  weil  Greeff*)  das  ^grosse  Verdienst  zu- 
kommty  als  erster  durch  seine,  in  neuerer  Zeit  von  Selenkowski*) 
bestätigten  Untersuchungen,  Aufklärung  über  den  Bau  und  das  eigent- 
liche Wesen  des  Glioms  gebracht  zu  haben.  Als  Beiwort  würde  ich 
den,  die  Ätiologie  andeutenden  Namen  „traumaticum"  vorschlagen, 
so  dass  man  also  von  einem  Neuroglioma  traumaticum  sprechen 
würde.  Das  Adjektiv  „gangUonare"  wäre  als  Pleonasmus  wegzulassen. 


Zum  Schlüsse  sei  zur  Erleichterung  bei  künftigen  einschlägigen  Ar- 
beiten die  nicht  allgemein  bekannte  Monakowsche^)  Einteilung  der 
Heterotopien  grauer  Substanz  angeschlossen,  auf  deren  Typen  wieder- 
holt verwiesen  wurde;  ich  folge  hierbei  zum  grössten  Teil  wörtlich  den 
meisterhaften  Beschreibungen  des  besten  Kenners  der  Gehimmissbildungen. 

Unter  Heterotopie  (richtiger  Heterotaxie)  im  Zentralnervensystem  ver- 
steht man  gewöhnUch  Auftreten  von  grauer  Substanz  an  Stellen,  wo  sie 
unter  normalen  Verhältnissen  nicht  gefunden  wird,  wogegen  man  mit  Meta- 
plasie Umstellungen  in  der  Anordnung  der  verschiedenen  Zellenverbände 
innerhalb  der  am  gewohnten  Orte  vorkommenden  grauen  Substanz  zu  be- 
zeichnen pflegt. 

Das  bis  jetzt  vorUegende  Material  lässt  sich  in  folgender  Weise  gi-uppieren: 

1.  Form.  Es  handelt  sich  um  vom  Mutterboden  lose  abgetrennte 
und  in  der  Umgebung,  einzeln  oder  zu  kleinen  Gruppen  zerstreut  unter- 
gebrachte Nervenzellen  meist  kleuiem  Kalibers^  die  in  ihrer  Struktur  und 
Anordnung  im  engern  Sinne  von  Bildungen  ihres  ursprünglichen  Sitzes 
nicht  nennenswert  abweichen.  Solche  Gebilde  kommen  unter  Umständen 
auch  bei  normalen  Individuen  vor;  es  handelt  sich  da  um  mehr  oder  we- 
niger ausgesprochene  Varietäten  von  normalen  architektonischen  Gruppie- 
rungen So  sieht  man  namentlich  (bei  Anwendung  der  Nissischen  Me- 
thode) abgetrennte  Rindenzellen,  vor  allem  solche  aus  der  tiefen  Rinden- 
schicht, bisweilen  vereinzelt  und  in  kleinen  Gruppen  in  den  subcorticalen  Mark- 
strahlen sitzen.  Oder  man  beobachtet,  dass  Vorderhomzellen  des  Rückenmarks 
weit  über  die  Grenzen  des  eigentlichen  Vorderhoms  hinaus,  tief  in  den 
Markmantel  des  Rückenmarks  sich  verirren  (Kölliker;.  Hierher  gehören 
die  von  Cajal,  Dogiel,  Lenhossek,  Greeff  beschriebenen  verlagerten 
Zellen  der  Netzhaut. 

2.  Form.     Als  eine  besondere  Form  von  Heterotopie,  oder  richtiger 


*)  u.  •)  Greeff,  Der  Bau  und  das  Wesen  des  Glioma  retinae.  Deutsche 
med.  Wochenschr.  1896. 

')  Selenkowski,  Zur  Lehre  von  der  Struktur  und  der  Entstehung  des 
Glioms.  Wratsch  XXI.  p.  129. 

*)  v.  Monakow,  Missbildungen  des  Zentralnervensystems.  Lubarsch  u. 
Ostertag,  Ergebnisse  d.  pathol.  Anatomie.    S.  568. 
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gesagt  Metaplasie  grauer  Substanz  ist  das  Auftreten  von  in  sich  geschlos- 
senen typischen  Zellengmppen  an  Orten,  wo  zwar  graue  Substanz  unter 
normalen  Verhältnissen  vorkommt,  wo  sie  aber  einen  ganz  andern  Charakter 
verrät,  zu  bezeichnen.  Mitunter  handelt  es  sidi  da  auch  nur  um  Abtren- 
nung von  Ganglienzellenkomplexen  von  ihrem  Mutterboden  und  Verschlep- 
pung derselben  anf  grössere  Entfernung  und  Einschiebung  nnter  andere 
fremdartige  Kerne  und  Geflechte.  Hierher  gehört  vor  allem  die  Metaphisie 
der  Olive,  d.  h.  die  Versprengung  einzelnei*  Abschnitte  der  Olivensubstanz 
in  die  Gegend  des  Corpus  restiforme,  zwischen  dieses  und  die  aufsteigende  Quin- 
tus Wurzel  oder  in  die  Gegend  der  lateralen  Abteilung  des  Burdach  sehen 
Kernes,  wie  sie  Marchand (52)  und  Meine  (64)  nachgewiesen  haben  und 
wie  ich  sie  selber  neuerdings  in  einem  Falle  von  Mikrogyrie  beobachten 
konnte. 

3.  Form.  Eine  besondere  Gruppe  von  Heterotopie  stellt  die  An- 
sammlung von  ganz  kleinen,  1  bis  2  mm  im  Durchmesser  betragenden 
Häufchen  grauer  Substanz  dar,  in  der  Nähe  des  Ependyms  des  Seiten- 
ventrikels, und  meist  ventral  vom  Balken,  wie  sie  insbesondere  von  Vir- 
chow,  Meschede,  Meine  u.  a.  geschildert  worden  sind  und  wie  auch  idi 
sie  zu  sehen  schon  wiederholt  Gelegenheit  hatte.  Es  handelt  sich  da  um 
Anhäufungen  von  Zellengrnppen  (Glia,  Embryonalzellen,  Neuroblasten  und 
auch  einzehi  ganz  reife  Ganglienzellen),  die  etwas  durcheinander  liegen  und 
auch  markhaltige  Fasern  zwischen  sich  beherbergen.  Ein  typisch  architek- 
tonischer Aufbau  läset  sich  hier  nicht  nachweisen,  die  Substantia  gelatinosa 
ist  hier  aber  sehr  reich  vertreten.  Die  gesdiildeHen  Häufchen  sind  von- 
einander getrennt  durch  Geflechte  von  marklosen,  bisweilen  aber  auch  von 
markhaltigen  Fasern. 

4.  Form.  Als  eine  weitere  Gruppe  von  Heterotopie  sind  abzutrennen 
die  flächenhaft  oft  weithin  ausgedehnten  und  gegen  Rinde  und  subcorticales 
Mark  nicht  immer  scharf  abgegrenzten  Anhäufungen  grauer  Substanz,  die 
sich  in  Gestalt  von  „subcorticalen  Windungen^  präsentieren.  Diese  grauen, 
subcorticalen  Massen,  oft  nur  Streifen,  dehnen  sich  der  Rindenkonvexität 
parallel  aus  und  bieten  das  Bild  einer  nidit  differenzierten  Rindensubstanz. 
—  Die  in  der  Tiefe  des  Markkörpers  „sitzen  gebliebenen"  grauen  Massen 
(zum  Aufbau  der  Rinde  nicht  verwertetes  Bildungsmaterial)  entlialten  u.  a. 
nicht  selten  typisclie  reife  Rindenelemente  (Pyramidenzellen  verschiedener 
Grösse),  aber  auch  birnförmige  Zellen,  die  nur  wenig  grösser  sind  als  ihre  ovalen 
Kerne  und  die  bisweilen  lange  Fortsätze  abgehen  lassen  (Neuroblasten).  Die 
hier  zur  Schilderung  gekommene  Störung  bildet  meist  eine  Teilerschdnang 
der  Mikro-  und  Makrogyrie. 

5.  Form.  Als  besondere  Spielart  der  sub  4  geschilderten  Form  ist  zu 
betrachten  die  Anhäufung  grauer  Substanz  in  scharf  umschriebenen,  un- 
regelmässig geformten  Inseln,  gewöhnlich  von  langgestreckter  Gestalt  eben- 
falls im  subcorticalen  Mark  (an  der  Grenze  zwischen  den  Markkegeln  der 
Windungen  und  dem  Centrum  ovale)  liegend.  Die  hier  zur  Beobachtung 
kommenden  Zellengruppen  sind,  im  Gegensatz  zu  der  voiiiergehenden  Kate- 
gorie von  Heterotopie,  von  der  Rinde  scharf  abgegrenzt  und  in  reicher, 
aber  ungeordneter  Weise  von  Markbüscheln  umgeben  und  durchsetzt 

Auf  dem  Queraclmitt   liegen  marklose  und   markhaltige  Faserbüschel, 
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knäuelartig  mit  der  heterotopischen  grauen  Substanz  vermengt,  oft  das  Bild 
zerzauster  Haare  darbietend,  herum. 

Die  histologische  Zusammensetzung  derartiger  grauer,  scheinbar  regel- 
los angehäufter  Massen  erinnert  am  ehesten  an  einen  Rohbau  der  Rinde. 
Diese  5.  Form  unterscheidet  sich  von  der  sub  4  aufgezählten  durch  eine 
klarer  ausgesprochene  Schichtenbildung  einerseits,  durch  Bildung  von  Spalten 
und  Extravasaten  anderseits.  Beide  Formen  können  indessen  nebeneinander 
bei  einem  Individuum  vorkommen. 

Die  6.  Form  ist  vor  allem  charakterisiert  durch  eine  paradoxe  Archi- 
tektonik. Es  handelt  sich  im  wesentlichen  um  eine  Umstellung  der  an 
rieh  nicht  sehr  auftallend  abnorm  gebauten  Zellenelemente;  die  ganze  ver- 
änderte Anlage  kann  sich  am  gewöhnlichen  Standorte  der  betreffenden 
grauen  Substanz  vorfinden.  So  findet  man  bisweilen  in  der  scheinbar  nor- 
malen Rinde  der  Konvexität,  dass  die  meist  nicht  nennenswert  pathologisch 
veränderten  Pyramidenzellen  statt  vertikal  quer  und  schräg  liegen,  oder  dass 
die  Schichtenordnung  in  eigentümlicher  Weise  durchbrochen  wird.  Hierher 
gehört  auch  die  von  Ernst  (24a)  näher  studierte  Metaplasie  der  Klein- 
himrinde.  In  derartigen  Fällen  ist  die  Eleinhimoberfläche  glatt  (Mangel  der 
Gyn),  oft  auch  knollenartig;  an  Querschnitten  verrät  die  lünde  eine  Regel- 
losigkeit im  Bau  der  Rindenschichten,  ja  die  Rinde  setzt  sich  (wie  in  dem 
Falle  von  Ernst  und  einem  ganz  analogen  von  mir)  aus  kleinen,  unregel- 
mässig  abgeschnürten  Häufchen  grauer  Substanz  zusammen,  in  welcher 
Kömer,  Molekularmasse,  Purkinjesche  Zellen  ganz  durcheinander  liegen, 
als  wenn  die  Rinde  künsüich  durcheinander  gerührt  wäre.  Ähnliche  Bil- 
dungen kommen  auch  an  der  Grosshimrinde  vor. 

Bei  der  Betrachtung  all  der  verschiedenen,  im  Vorstehenden  kurz 
skizzierten,  heterotopischen  Bildungen  (von  denen  jede  bis  jetzt  nur  durch 
wenige  Beobachtungen  illustriert  wird)  drängt  sich  schon  jetzt  der  Gedanke 
auf,  dass  bei  ihrem  Zustandekommen  paradoxe  Ortsveränderungen,  ähnlich 
wie  wir  sie  bei  den  Spinal-  und  namentlich  auch  bei  den  sympathischen 
Ganglienanlagen  kennen  (Abschnürung  vom  MeduUarrohr,  Ausschwärmen 
in  kleinen  Gruppen  nach  peripheren  Bestimmungsorten)  und  wie  sie  auch 
an  andern  Stellen  des  Nervensystems,  zumal  bei  der  Ausgestaltung  der 
Windungen  vorkommen. 

Der  Metaplasie  der  untern  Olive  und  den  heterotopischen  Bildungen 
vom  Typus  1  dürfte  höchst  wahrscheinlich  eine  weit  über  das  Ziel  hinaus- 
gehende Ortsveränderung  von  embryonalen  Mutterzellen  in  der  allerersten 
Entwicklungsperiode  zu  Grunde  liegen. 

Anderseits  wäre  bei  gewissen  andern  Heterotopien  (z.  der  Rinde, 
4.  Form)  daran  zu  denken,  dass  ebenfalls  in  frühester  Fötalzeit  gewisse 
cerebrale  Einzelanlagen  an  der  für  eine  spätere  erfolgreiche  architekto- 
nische Ausgestaltung  notwendigen  Ortsveränderung  (und  Einstellung  ihrer 
Elemente  in  typische  Gruppen)  verhindert  werden,  ferner  daran,  dass 
jene  nervösen  Uranlagen  an  einer  Stelle  festgelegt  werden  und  dass  sie 
erst  unter  Verspätung  nur  zu  einem  primitiven  Auswachsen  kommen, 
und  vielleicht  erst  nachdem  ihre  Umgebung  bereits  eine  festere  Organisa- 
tion erlangt  hat  So  wäre  es  denkbar,  dass  ein  Teil  des  Bildungsmaterials 
für  den  Aufbau  der  Rinde  am  Orte  der  ersten  Teilungsvorgänge  (Nähe  des 
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Ventrikelependyms)  sitzen  bleiben  und  für  die  feinere  Konstruktion  der 
Rinde  verloren  gehen  würde  Walirscheinlich  bildet  sich  die  Rinde  zum 
Teil  auf  Kosten  von  embryonalen  Zellen  an  der  Innenwand  der  Grosshim- 
blase  und  derart,  dass  fortwährend  zu  den  Teilungsprodukten  an  der  ober- 
flächlichen Partie  der  Hemisphärenblase  successive  neue  Bildungszellen  aus 
tiefem  Abschnitten  der  innern  Hemisphärenwand  (aus  der  Umgebung  der 
Ventrikelependymzellen)  hinzufliessen  und  sich  mit  jenen  in  typischer  Weise 
ordnen. 


Die  wesentlichsten  Resultate  der  vorliegenden  Arbeit  lassen 
sich  in  folgenden  Schlusssätzen  kurz  zusammenfassen. 

1.  Ätiologisch  ist  die  Missbildung  des  Gehirns  und  der  Retina 
zurückzuführen  auf  langdauernde  Unterernährung  durch  Stauung  in 
den  grossen  Halsgefässen  des  infolge  Raumbeengung  bei  geringer 
Fruchtwassermenge  und  Zwillingsschwangerschaft  zusammengepressteu 
Fötus,  wobei  der  Kopf  auf  die  Brust  niedergedrückt  wurde.  Die 
Existenz  eines  gesunden,  jetzt  siebenjährigen  Zwilüngskindes  schliesst 
allgemeine  Ursachen  aus. 

2.  Die  im  hnken  Auge  des  1^/, jährigen  Knaben  ophthalmosko- 
pisch sichtbare,  zufällig  entdeckte  Anschwellung  der  Netzhaut  unter- 
scheidet sich  von  kleinen  Ghomen  im  ophthalmoskopischen  Bild 
durch  die  Farbe,  die  Prominenz,  das  Verhalten  der  Gefässe  und 
fehlendes  Wachstum. 

3.  Nach  der  histologischen  Untersuchung  ist  im  Bulbus  normaler 
Grösse  mit  normalem  Optikus  und  normal  dicker  Sklera  in  der 
Nervenfaserschicht  der  abnorm  dünnen  Netzhaut,  entsprechend  dem 
ophthalmoskopischen  Bilde,  nach  unten  von  der  Papille  eine,  haupt- 
sächlich aus  wohlerhaltenen  Achsencylindem  und  vielen,  der  Form 
nach  der  normalen  Retina  fremden,  längUchen,  auch  in  der  übrigen 
Netzhaut  zerstreut  vorkommenden  Zellen  zusammengesetzte  Anschwel- 
lung, deren  Bau  von  demjenigen  des  Glioms  wesentUch  difiFeriert  und 
unter  welcher  die  bis  fast  zur  Papille  reichende,  wohlerhaltene  Netz- 
haut in  verschiedenen  Schichten  Entwicklungsstörungen,  wie  Persistenz 
zahlreicher,  zum  Teil  heterotaktischer,  nicht  endgültig  differenzierter 
Zellen  und  V^erdoppelung  der  innern  Körnerschicht,  Heterotopie,  auf- 
weist   Rosetten  fehlen. 

4.  In  dem  nicht  hydrocephalen  Gehirn,  entsprechend  der  Hypo- 
plasie der  Retina,  mikrogyrische  Windungen,  deren  Schichtung  und 
Konfiguration  in  verkleinertem  Massstabe  sich  der  Norm  nähprt,  mit 
massenhafter  Heterotopie  einzelner  Zellen  und  ganzer  Verbände;  ähn- 
lich  der  Anschwellung   der  Nervenfaserschicht  einzelne   Windungen 
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betreflfende,  primitive,  makrogyrische,  prominente  Teile,  in  welchen 
Heterotopien,  sekundäre  Degeneration,  Ersatz  durch  Ghagewebe  (kein 
Gliom!)  das  Bild  beherrschen.  Diflfus  überall  persistierende,  embryo- 
nale Zellformen.  Ferner  heterotopische  graue  Substanz  in  Gestalt 
kleiner  Tumoren  des  Ependyms. 

5.  Die  Mikroretina,  auf  Rechnung  namentlich  der  äussern  Schich- 
ten Vs  der  normalen  Dicke  erreichend,  zeichnet  sich  durch  abnorme 
Kleinheit  ihrer  Elemente  aus;  durch  relativ  erhöhte  Zahl  derselben 
"wird  etwelche  Kompensation  der  zu  geringen  Dicke  bewirkt 

6.  Die  heterotopischen  Partien  der  innem  Körnerschicht  werden 
durch  faseriges  Gewebe  nach  Art  der  plexiformen  Schichten  getrennt 

7.  Die  Anschwellung  der  Nervenfaserschicht  ist  in  Berücksich- 
tigung der  Gehirnbefunde,  des  klinischen  und  histologischen  Ver- 
haltens, kompliziert  mit  unzweifelhaften  Missbildungen,  als  eine,  aus 
Entwicklungsstörungen  hervorgegangene  Anomalie  aufzufassen,  beson- 
ders in  Hinsicht  auf  das  sehr  reichliche  Zwischengewebe  (Nerven- 
fasern) und  die  eigentümHche  Zellform. 

8.  Die  Rosetten  des  Mikrophthalmus  und  der  Colobome  ver- 
danken ihre  Entstehung  der  Faltung  der  Netzhaut  und  ungleichem 
Wachstum  einzelner  Schichten;  sie  treten  erst  gegen  Ende  der  Fötal- 
zeit auf  und  können  weder  „Keime"  genannt  werden,  noch  sind  sie, 
infolge  pathologischer  Vorgänge  entstanden,  der  Heterotopie  grauer 
Substanz  zu  vergleichen. 

9.  Typische  Epithelrosetten  bilden  sich  auch  nach  der  Geburt 
durch  pathologische  Prozesse,  z.  B.  Netzhautabhebung,  Retinitis  pro- 
liferans und  Chorio-Retinitis. 

10.  Ein  Teil  der  Gliomrosetten  ist  mit  den  Mikrophthalmus- 
rosetten  identisch  und  stellt  mehr  oder  weniger  gut  erhaltene  Reste 
des  endgültig  differenzierten,  zerrissenen  und  überwucherten  Neuro- 
epithels  der  Netzhaut  dar. 

11.  Ein  anderer  Teil  der  Gliomzellringe  kommt  dadurch  zu  stände, 
dass  Gliomzellen,  besonders  wo  sie  dicht  liegen,  wieder  epitheliale 
Eigenschaften  annehmen,  wie  dies  im  Gehirn  durch  viele  Beobach- 
tungen an  Glia-  und  Gliomzellen  bewiesen  wird.  Anwesenheit  von 
Rosetten  lässt  also  nicht  auf  epitheliale  Abstammung  einer  Glia  ent- 
haltenden Geschwulst  schliessen. 

12.  Von  Epithel  des  Ependyms  formierte  Einschlüsse  kommen 
im  Gehirn  auch  bei  gutartigen  Prozessen  durch  sekundäre  Abschnü- 
rung vor. 
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13.  Die  EntwicklungsstöruDgen,  von  welchen  das  Gliom  sich  ab- 
leitet, sind  wohl  meist  gehäufte,  nicht  endgültig  differenzierte,  ver- 
lagerte oder  an  normaler  Stelle  befindliche  Glia-  und  Ganglienzellen 
nach  Art  der  von  Cajal,  Dogiel,  Lenhossek,  Stöhr,  Greeff 
beschriebenen  und  derjenigen  im  vorliegenden  Falle  gefundenen  For- 
men. Indifferente  Epithelzellen  oder  Keimzellen  sind  in  der  Retina 
normal  grosser  Augen  nach  der  Geburt  bisher  nicht  nachgewiesen. 

14.  Die  Netzhaut  neigt  infolge  des  kompUzierten  Baues  und  der 
sehr  spät  vollendeten  Differenzierung  mehr  zu  Missbildungen  als 
andere  Organe. 

15.  Die  Anwesenheit  dieser  Entwicklungsstörungen  genügt  zur 
Erzeugung  des  Glioms  nicht,  sondern  es  muss  noch  eine,  die  Pro- 
Uferation  jener  Zellen  anregende  Schädigung  hinzukommen,  und  als 
solche  sind  die  bisher  total  unbeachteten,  durch  den  Geburtsakt 
verursachten  Blutungen  und  Zerreissungen  der  Retina  Neugeborener 
hauptsächlich  anzusehen,  welche,  wie  das  Gliom,  fast  ausschliesslich 
auf  die  Netzhaut  beschränkt  und  histologisch  und  ophthalmoskopisch 
als  sehr  häufig  nachgewiesen  sind. 

16.  Die  Annahme  einer  ätiologischen  Bedeutung  der  Geburts- 
traumen erklärt  ungezwungen  das  Vorkommen  der  Geschwulst  vor- 
wiegend im  ersten  Lebensjahre,  das  familiäre  Auftreten,  die  doppel- 
seitige Erkrankung  und  den  Beginn  im  gleichseitigen  Auge  bei 
mehreren  Kindern  derselben  Mutter. 

17.  Die  Zerreissungen  der  Retina  durch  Blutung  rufen  eine 
reparative  Zellproliferation  hervor,  die,  wenn  fertige  Zellen  getroffen 
werden,  mit  der  Heilung  abgeschlossen  ist.  Wenn  aber  unfertige, 
unentwickelte  Zellen  in  Wucherung  geraten,  weit  über  das  Ziel 
hinausgehen  and  zur  Tumorbildung  Anlass  geben  kann. 

18.  Da  bei  frühgeborenen  Kindern  von  Naumoff  keine  Blut- 
extravasate  konstatiert  wurden,  so  ist  die,  bisher  unbekannte,  Mög* 
lichkeit  einer  Prophylaxe  des  GHoms  für  folgende  Geburten  bei 
drohendem  familiären  Auftreten  gegeben. 

19.  Der  Markschwamm  der  Netzhaut  würde  den  Namen  Neuro- 
glionia  traumaticum  erhalten,  welcher  sowohl  den.  histologischen  Bau 
wie  die  Ätiologie  bezeichnet 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  IV,  Fig.  1—8. 

Fig.  1.  Fundus  des  linken  Auges  im  aufrechten  Bild,  eingezeichnet  in  ein  ETaab  - 
sches  Schema;  unten  nasal  der  rötlich  durchscheinende  Tumor. 

Fig.  2.  Situsbild;  bei  a  Verdoppelung  der  innem  Kömerschicht,  6  innerste,  d 
äusserste  Schicht  der  ophthalmoskopisch  sichtbaren  Anschwellung.    Man  be«> 
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merke  das  fast  zum  normalen  Ansatz  gehende  Hineinreichen  der  innem  plexi- 
formen Schicht,  femer  das  intakte Pigmentepithei.  Färbung  nach  van  Gieson. 
Vergrösserung  46:1. 

Fig.  3.  Schnitt  aus  der  Frontalschnittserie  des  Gehirns.  G.  temp.  sup.  mikrogy- 
risch  (an  andern  Stellen  ist  die  Mikrogyrie  viel  st&rker  ausgeprägt).  Gyr. 
temp.  med.  et  inf.  plump,  primitiv,  makrogyrisch ;  Hypoplasie  des  Balkens, 
darunter  in  der  Nähe  des  Nucl.  caud.  ein  bei  der  Sektion  gespaltenes  Epen- 
dymgeschwülstchen.  Im  Mark  zahlreiche,  streifenförmige,  heterotopische  Inseln 
grauer  Substanz.    Karminpräparat    Vergrösserung  IV4:  l. 

Fig.  4.  Partie  aus  der  Mitte  der  Anschwellung;  reidiliches  Zwischengewebe  und 
eingestreute  lange  Zellkerne.  Wegen  Nichtanwendung  elektiver  Färbemethoden 
wurden  absichtlich,  wie  auch  bei  den  folgenden  Figuren,  nur  die  Kerne  ge- 
zeichnet Leitz  Obj.  7,  Okul.  6  (wie  bei  Nr.  5  u.  6).    Hämatoxylin- Eosin. 

Fig.  5.  Zur  Demonstration  der  gestreckten  Zellen  der  Nervenfaserschicht  etwa 
zwei  Papillenbreiten  nach  oben  auf  der  entgegengesetzten  Seite  der  An- 
schwellung. 

Fig.  6.  Nicht  endgültig  differenzierte  Neuroepithelzellen  innerhalb  der  Geschwulst 
in  der  Nähe  der  Papille,  dem  Pigmentepithel  anliegend.  Die  Aussenglieder 
sind  rudimentär  oder  fehlen. 

Fig.  7.  Rosette  aus  einem  Gliomknoten  dichtstehender  Zellen.  Die  hier  kurzen, 
an  andern  Stellen  längern  Rosettenelemente  sind  um  eine  degenerierte  Zelle 
mit  kaum  sichtbar  tingiertem  Kern  und  unregelmässigem  Protoplasmaleib  an- 
geordnet    Hämatoxylin-Karminpräparat     Obj.  7,  Okul.  3,  Leitz. 

Fig.  8.  Schnitt  durch  ein  kleines  Ependymgeschwülstchen  des  rechten  Seiten - 
Ventrikels.  Man  sieht  am  Rande  gegen  das  Gesunde  das  durch  Überwuche- 
rung zusammengeschobene  und  gefdtete  Epithel;  bei  a  eine  vollständig  abge- 
schnürte, bei  b  eine  in  Abschnürung  begriffene  Epithel rosette.  Die  Epithel- 
zellen sind  an  diesen  Stellen  ausnahmsweise  hoch.  Die  Figur  ist  nicht  kombiniert. 
Das  subepitheliale  Gewebe  wurde  nur  angedeutet  Thioninpräparat  Leitz 
Obj.  3,  Okul.  3. 


(Aus  der  Üniversitäts-Augenklinik  in  Leipzig.) 

Über 
Pigmentierung  und  Wachernng  der  Netzhantnenroglia. 

Von 

Prof.  Dr.  E.  Krückmann, 
I.  Assistenten  an  der  Augenklinik. 

Mit  Tafel  V,  Fig.  1-8. 


Vor  einigen  Monaten  erschien  eine  Monographie  von  Camill 
Hirsch:  „Untersuchungen  über  die  Pigmentierung  der  Netzhaut**,  in 
welcher  neben  der  Pigmentierungsfrage  hauptsächlich  die  Cirkulations- 
Verhältnisse  des  Hintergrundes  behandelt  werden.  Diese  Publikation 
gab  mir  die  Veranlassung,  alle  für  mein  Handbuchthema  gemachten 
Präparate  und  Aufzeichnungen,  welche  sich  auf  Netzhautpigmentie- 
ruiigsvorgänge  beziehen,  von  neuem  systematisch  durchzuarbeiten  und 
einheitlich  zu  ordnen.  Auf  die  klinischen  Bilder  gehe  ich  hier  nur 
nebensächlich  ein;  es  kommt  mir  vielmehr  darauf  an,  die  anatomi- 
schen Befunde  von  Hirsch  zu  ergänzen,  so  weit  sie  meines  Wissens 
bisher  noch  nicht  erörtert  worden  sind.  Meine  Mitteilungen  sind 
zum  Teil  Untersuchungsresultate  alten  Datums,  zum  Teil  Ergebnisse 
der  letzten  Zeit.  Sie  bilden  in  mancher  Hinsicht  eine  abgerundete 
Darstellung,  deren  Veröffentlichung  in  einer  Sonderarbeit  mir  des- 
wegen geraten  erscheint,  weil  die  niedergelegten  Beobachtungen  sich 
mit  retinalen  Veränderungen  beschäftigen,  während  in  meiner  Hand- 
buchaufgabe die  Grenzen  der  Uvealerkrankungen  innegehalten  wer- 
den müssen.  Das  Untersuchuugsmaterial  der  Aderha»terkrankungen 
brachte  es  mit  sich,  dass  gleichzeitig  eine  grosse  Anzahl  von  Xetz- 
hautprozessen  studiert  werden  musste.  Von  diesen  Netzhautprozessen 
sollen  hier  nur  diejenigen  verwertet  werden,  welche  sich  ^uf  die  Neuro- 
glia  beziehen.  Viele  dler  Neurogliaveränderungen,  welche  im  folgenden 
beschrieben  werden,  waren  mir  schon  seit  Jahren  bekannt,  doch  gehe 
ich  erst  jetzt  an  ihre  Besprechung,  wo  es  mir  seit  wenigen  Wochen 
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gelungen  ist,  eine  genauere  Kenntnis  der  normalen  Topographie  vom 
Netzhautstützgewebe  zu  erwerben,  so  dass  ich  die  materielle  Unter- 
lage gewonnen  habe,  um  den  Beweis  für  die  Richtigkeit  meiner  An- 
nahmen zu  führen. 

Um  nicht  durch  die  Besprechung  einzelner  Originalaufeätze  in 
unnötige  Wiederholungen  zu  verfallen,  verweise  ich  in  der  Haupt- 
sache auf  die  zusammenfassende  Schrift  von  Greeff  im  Handbuch 
der  gesamten  Augenheilkunde,  da  die  darin  niedergelegten  Ansichten 
wohl  allgemeine  Anerkennung  und  Bestätigung  gefunden  haben. 
Greeff  kommt  auf  Grund  vielfacher  eigener  Untersuchungen  und 
unter  Berücksichtigung  der  Befunde  anderer  Autoren  (Cajal,  Dogiel, 
Golgi,  Kallius,  Kuhnt,  Leber,  Schwalbe  usw.)  zu  dem  Schluss, 
„dass  neben  den  Müllerschen  Radiärfasem  als  sicher  zur  Neuroglia 
gehörig  Spinnenzellen  zu  rechnen  sind,  die  nur  in  der  Ganghenzell- 
schicht  und  Nervenfaserschicht  vorkommen"  (S.   171). 

Nach  dem  Abschluss  der  Greeffschen  Arbeit  erschien  eine 
Publikation  von  Hans  Held^),  in  welcher  die  Entwicklung  sowie 
der  Bau  der  Neuroglia  im  Zentralnervensystem  eine  eingehende 
Schilderung  erfahren;  und  in  welcher  ganz  besonders  das  Verhältnis 
der  NeurogUafasern  zu  den  Neurogliazellen  einerseits  als  auch  die  Bil- 
dung bestimmter  gliöser  Grenzmembranen  anderseits  in  ausführlicher 
Weise  dargelegt  wird.  Held  äussert  sich  auf  Grund  seiner  zahl- 
reichen und  genauen  Untersuchungen  folgendermassen : 

Es  bleibt  also  bei  der  Definition,  dass  die  Neuroglia  eine  stützende 
Zwischensnbstanz  für  die  Nervenzellen  und  ihre  Ausläufer  bedeutet,  welche 
besonders  durch  die  später  erfolgende  Faserhaltigkeit  geeignet  ist,  zunächst 
das  Eigengewicht  der  Nervenzellen  und  ihrer  Fortsätze,  sowie  dasjenige  der 
GefäBse  zu  tragen.  Es  ist  das  Verdienst  Weigerts,  mit  seiner  Methode 
die  Anordnungen  der  Gliafasem  zu  architektonischen  Geflechtsformen  an  der 
äussern  und  innern  Oberfläche  des  Zentralnervensystems  nachgewiesen  und 
erkannt  zu  haben.  Von  Weigert  ist  diese  Eigenschaft  der  Glia  auch  da- 
hin besonders  noch  gefasst  worden,  dass  sie  eine  raumausfüliende  Aufgabe 
habe,  die  zur  Wucherung  der  Glia  führe,  wo  nervöse  Substanz  zu  Grunde 
gegangen  sei.  Es  mag  hier  uneröi-tert  bleiben,  ob  diese  Wucherungsfähig- 
keit und  die  Wachstumsgrösse  der  Glia  überhaupt  erst  sekundär  eintritt, 
wenn  schon  die  Nervenzellen  lädiert,  oder  ob  auch  eine  direkte  primäre 
Veränderung  und  Steigerung  jener  Energie  zu  einer  Erstickung  der  nervösen 
Substanz  führt.  Jedenfalls  wird  diese  Natur  der  Neuroglia  in  ihrer  syncy- 
tialen    Zusammensetzung  aus  ausserordentlich  zahlreichen  Remzentren  mit 

*)  Hans  Held,  Über  den  Bau  der  Neuroglia  und  über  die  Wand  der 
Lymphgefässe  in  Haut  und  Schleimhaut.  Abhandl.  d.  math.-phys.  Kla»se  d. 
Kgl.  Sachs.  Gesellschaft  d.  Wissenschaften.    Bd.  XXVIII.  1903. 

y.  Onefe's  Archir  fAr  Ophthalmologie.  LX.  2.  23 


352  E.  Krückmanti. 

ihrem  Reichtum  an  protoplaBmatischen  Anteilen  und  ihrer  Eigenschaft  zu 
ausgedehnten  Faserbildungen,  sowie  in  ihrer  eigentümlichen  und  flächenhaften 
Beziehung  zu  den  Gefässwegen  des  Zentralnervensystems  durch  ihre  Gliaf  üsse 
gesucht  werden  müssen. 

Jene  Entdeckung  Golgis  von  den  Ansätzen  der  Gliazellen  an  den 
GehimgefSssen  halte  ich  somit  für  eine  der  wichtigsten  in  der  Lehre  von 
den  feinem  Einrichtungen  im  Bau  des  Gehirns,  insofern  sie  die  Möglichkeit 
gab,  die  Emährungswege  der  Nervenzellen  überhaupt  einem  Verständnis  zu 
erschliessen  (S.  298  und  299). 

Diese  seine  Ansicht  begründet  Held  auf  das  allergenaueste  und 
liefert  dazu  eine  grosse  Anzahl  von  instruktiven  Abbildungen.  Auf 
den  Optikus  und  die  Retina  geht  er  am  Schluss  seiner  grossen  Arbeit 
nur  mit  einigen  wenigen  Bemerkungen  ein,  indem  er  sagt: 

Ihrer  Entwicklung  entsprechend  zeigt  die  Retina  in  den  Müllersehen 
Zellen  Faserbildungen,  die  von  der  innem  zur  äussern  Grenzhaut  durch- 
reichen und  sie  stützen  müssen.  Das  innere  Ende  dieser  starken  und  aus 
roehrern  feinsten  Fäserchen  zusammengesetzten  Stäbe  zeigt  Flg.  44  vom 
Meerschwein.  Die  Membrana  limitans  Retinae  interna  mit  ihrer  Felder- 
zeichnung entspricht  durchaus  auch  nach  meiner  Meinung  den  Fussflächen 
der  faserhaltigen  Stützzellen  und  ist  ein  Analogen  zu  den  Gliahäuten  des 
Gehirns,  ebenso  wie  die  Müllersehen  Stützzellen  den  faserhaltigen  Glia- 
zellen des  Gehirns  an  die  Seite  zu  steülen  sind  ....  Im  übrigen  finde  idi 
auch  an  den  Gefässen  der  Retina  eine  feine,  ihre  perivaskulären  Räume 
begrenzende  Haut,  wie  sie  für  die  Hirnkapillaren  charakteristisch  ist  Für 
den  Nervus  opticus  füge  ich  hinzu,  dass  seine  Nervenbündel  gegenüber  dem 
durchsetzenden  Bindegewebe  genau  so  durch  eine  Rinden-  und  Grenzschicht 
mit  Grenzhaut  abgeschlossen  sind,  wie  es  im  Rückenmark  in  der  weissen 
Substanz  z.  B.  der  Fall  ist  (S.  300). 

Abbildungen,  welche  sich  auf  die  Netzhautstruktur  beziehen,  gibt 
er  nicht 

Weiter  mache  ich  noch  auf  ein  Referat  von  L.  W.  Weber*) 
aufmerksam,  aus  welchem  ich  folgenden  Satz  herausheben  will: 
„Die  Neuroglia  bildet  an  allen  äussern  und  innem  Oberflächen  des 
Zentralnervensystems  und  um  die  nervösen  Elemente  und  Gefässe 
einen  (verschieden  starken  hüllenartigen)  Abschluss."  Allerdings  ist 
die  Retina  in  diesem  Referat  nicht  besonders  berührt  worden,  auch 
ist  es  mir  nicht  gelungen,  in  der  dort  angeführten  Literatur  irgend- 
welche Andeutungen  über  die  Netzhautneuroglia  zu  finden.  Ander- 
seits dachte  ich  gerade  diesen  Satz  erwähnen  zu  müssen,  weil  er  mit 
Ausnahme   der  drei  von  mir  in  Parenthese  gestellten  Worte  „ver- 

*)  L.  W.  Weber,  Der  heutige  Stand  der  Neurogliafrage.  Gentralbl.  f.  allg. 
Pathol.  u.  pathol.  Anatomie.    Bd.  XIV.  Nr.  1.  S..7. 
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schieden  starken  hüllenartigen'^  etwas  prinzipiell  wichtiges  und  auch 
für  die  Retina  zutreffendes  ergibt  Im  Anschluss  an  dieses  Referat 
möchte  ich  noch  eine  Notiz  von  Weigert  erwähnen,  die  sich  in  seiner 
bekannten  Abhandlung  befindet:  „Die  Gefässe  sind  ja  für  das  Zen- 
tralnervensystem etwas  genau  so  Fremdes,  wie  die  eigentliche  Pia 
mater,  und  so  ist  denn  die  Grenze  des  Nervengewebes  gegen  ein 
Gefäss  nichts  anderes,  als  eine  innere  Oberfläche,  die  den  äus- 
sern Oberflächen  des  Hirns  und  Rückenmarkes  durchaus  entspricht^' 
(S.  141). 

Sodann  verweise  ich  wiederum  auf  die  Arbeit  von  Held,  welcher 
an  den  verschiedenen  Gefässen  des  Zentralnervensystems  eine  gliöse 
Grenzhaut  gefunden  hat  Held  erklärt  mit  voller  Bestimmtheit,  „dass, 
wie  die  marginale  Glia  der  äussern  Oberfläche,  nun  auch  vielfach  die- 
jenige in  der  Tiefe  im  Umkreis  der  Gefässe  zusammengesetzt  ist'' 
(S.  262).  Er  nennt  sie  „Membrana  limitans  Ghae  perivascularis" 
und  schildert  sie  als  „eine  konstante  perivaskuläre  Zone,  welche  eine 
vollständige  Grenze  für  das  betreffende  Gefässrohr  samt  seiner  ad- 
ventitiellen  Scheide  zu  der  eigentlichen  Masse  des  Zentralnervensystems 
bedeutet  .  .  .  Die  Untersuchung  und  Darstellung  der  Membrana 
Umitans  Gliae  perivascularis  stösst  auf  noch  grössere  Schwierigkeiten 
als  diejenige  der  oberflächUchen  Grenzhaut,  da  sie  sehr  leicht  infolge 
ihrer  Feinheit  bei  der  Fixierung  zerstört  oder  von  den  Ghafäden  ab- 
gerissen wird"  (S.  263). 

Die  Verbindung  dieser  perivaskulären  Ghagrenzschicht  mit  dem 
übrigen  Neurogliagewebe  ist  verschieden:  Gliafüsse,  Gliafasern  und 
Protoplasmafäden  hängen  in  abwechslungsreicher  Weise  mit  dieser 
Gefässmembran  zusammen. 

Eigene  Untersuchungen. 

Erster  Teil:   AnatomisoheB. 

A.    Über   die  Anordnung  von  gliösen  Grenzmembranen  im 
Sehnerven  und  in  der  Netzhaut,  insbesondere  von  der  Mem- 
brana limitans  Gliae  perivascularis. 

Bei  meinen  Untersuchungen  bediente  ich  mich  der  gebräuch- 
lichen Färbungen  und  weiterhin  der  mir  von  meinem  Kollegen  Held 
freundschaftlich  zur  Verfügung  gestellten  Alsolhämatoxylinmethode, 
die  bisher  unveröffentlicht  geblieben  ist  Mit  dieser  erreicht  man  unter 
günstigen  Umständen  eine  völlige  Entfärbung  des  mesodermalen  Ge- 
webes, mit  Ausnahme  der  elastischen  Elemente.     Eine  für  die  GUa- 
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Substanz  elektive  Methode  ist  sie  nicht,  aber  sie  hebt  die  Gliabildnngen 
vom  Bindegewebe  und  somit  auch  von  den  Gefässwandungen  deutlich 
ab.  Jedenfalls  hat  sie  sehr  viele  Vorzüge  vor  der  Weigertschen 
Methode,  welche  ich  in  Übereinstimmung  mit  vielen  andern  lange 
und  vergeblich  angewandt  habe. 

In  Fig.  2  ist  ein  Sehnervenstück  abgebildet,  welches  links  die 
Zentralvene  (F.)  mit  dem  Kalring  und  rechts  davon  einen  kleinen 
quergetroflfenen  sowie  einen  grossem  längsgetroffenen  Balken  (Ä)  ent- 
hält. Man  erkennt  hier  sehr  deutlich,  wie  die  drei  abgebildeten  pialen 
Stränge  {B.)  von  einem  gleichmässig  zarten  Saum  umgeben  sind,  in 
welchem  feine  Fädchen  und  Püsschen  wurzeln.  Dieser  Saum  {L7n.)  ist 
die  von  Held  im  Zentralnervensystem  als  Membrana  limitans  Gliae 
beschriebene  Grenzhaut,  welche  in  den  obem  Teilen  der  Figur  wegen 
ihrer  engen  Nachbarschaft  zu  den  Zentralgefässen  auch  *As  Membrana 
Hmitans  Gliae  perivascularis  (P.)  bezeichnet  werden  kann.  Die  dicht- 
geflochtene Rindenschicht  des  Gliagewebes  ist,  wie  ersichtUch,  überall 
durch  eine  schmale  feinfädige  Zone  von  der  Limitans  der  abgebildeten 
Optikusbalken  getrennt  Deuthch  kann  man  an  verschiedenen  Stellen 
beobachten,  wie  die  erwähnten  feinen  Fädchen  und  Füsschen  in  die 
Zellen  und  Fasern  dieser  Rindenschicht  bzw.  des  sog.  Gliamantels 
einmünden. 

Eine  Zeichnung  von  der  Durchtrittsstelle  des  Optikus  ist  meiner- 
seits unterblieben,  da  ich  ein  Autoreferat  von  Jacoby  fand,  welcher 
die  Neuroglia  des  Optikus  eingehend  studiert  und  dabei  auch  in  der 
Papille  massenhafte  Gliabildungen  gefunden  hat. 

Nach  Jacoby')  besteht  das  intermediäre  Gewebe  aus  einem  mehr 
oder  weniger  vollkommenen  Gliaringe.  Femer  fanden  sich  reichliche  Glia- 
fasern  auch  in  der  physiologischen  Excavation,  die  sich  mit  den  Resten  der 
Arteria  hyaloidea,  die  gleichfalls  einen  Gliamantel  besitzt,  auskleiden,  und 
in  geringerer  Menge  auch  im  Grenzgewebe,  In  der  übrigen  Papille  haben 
die  Gllafasem  zum  Teil  eine  Anordnung  wie  im  Stamm,  nach  der  Um- 
biegung  der  Nervenfasern  aber  ordnen  sie  sich  senkrecht  zu  deren  Verlauf 
an  (8.  494). 

Da  ich  Jacoby  in  der  Weise  verstehe,  dass  die  zu  den  umge- 
bogenen Nervenfasern  senkrechte  Anordnung  der  Gliafasem  als  eine 
Art  Querstellnng  betrachtet  werden  kann,  und  da  ich  diese  Ansicht 
teile,  erspare  ich  mir  eine  genaue  Schilderung  der  Faserrichtung  im 
Sehnervenkopf.  Ergänzend  möchte  ich  nur  hinzufügen,  dass  die  Glia- 


')  E.  Jacoby,  Ober  die  Neuroglia  des  Sehnerven.   Sitzungsbericht  über  d. 
ophthalm.  Sektion  zu  Breslau.    Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.    Nov.  1904. 
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kerne  und  die  Protoplasmafortsätze  der  Gliazellen  innerhalb  der  La- 
mina  cribrosa  und  zum  Teil  auch  im  Papillenbereich  sehr  häufig 
gleichfalls  quer  zur  Längsachse  der  Nervenfasern  gelegen  sind.  Fig.  1 
gibt  von  diesem  Verhältnis  ein  Ubersichtsbild,  wenn  auch  nur  an* 
deutungsweise,  da  wiederum  in  den  Vordergrund  der  Darstellung  die 
Grenzhäute  treten  sollten  und  zwar  die  Limitans  perivascularis  und 
superficialis  einerseits,  sowie  die  Limitans  interna  anderseits.  Dass  die 
Limitans  perivascularis  (P.)  am  untern  Ende  der  Figur  als  Limitans  super- 
ficialis {Ltn.)  bezeichnet  worden  ist,  beruht  auf  der  zufällig  entstandenen 
Schnittrichtung,  welche  nicht  mehr  mit  der  Cirkumferenz  der  Gefässe 
zusammenfällt,  sondern  einen  periadventitiellen  Bindegewebsbalken  ge- 
streift hat  Am  mikroskopischen  Originalpräparat  waren  alle  Grenz- 
membranen in  einer  seltenen  Schärfe  ausgeprägt;  leider  machte  ihre 
Zartheit  eine  photographische  Wiedergabe  wertlos.  Vorhegendes  Prä- 
parat ist  nach  zwei  Gesichtspunkten  hin  ganz  besonders  günstig: 
Erstens,  weil  man  die  von  Held  im  Zentralnervensystem  beschrie- 
benen kegel-  und  pyramidenförmigen  Fortsätze  der  Gliazellen  überall 
an  den  Grenzhäuten  wahrnehmen  kann,  und  zweitens,  weil  bei  einigen 
dieser  Fortsätze  —  besonders  auf  der  rechten  Bildseite  —  der  Zu- 
sammenhang mit  dem  Gliazellprotoplasma  augenfällig  hervortritt.  Am 
anschaulichsten  wird  diese  Erscheinung  durch  die  beiden  Gliazellen 
gezeigt,  welche  oben  rechts  im  Winkel  zwischen  der  Arterie  und  der 
Vene  hegen,  weil  diese  beiden  Zellen  sowohl  mit  der  Limitans  peri- 
vascularis (P.)  als  auch  mit  der  Limitans  interna  {Li,)  in  Verbindung 
stehen.  Ein  Zusammenhang  dieser  beiden  Grenzhäute  im  Papillen- 
bereich ist  zwar  mehrfach  und  am  ausgiebigsten  in  der  Gegend  ihrer 
grössten  Annäherung  erkennbar,  aber  gerade  die  zellige  Vermitte- 
lung  tritt  nirgends  so  prägnant  hervor,  wie  an  der  soeben  beschrie- 
benen Stelle.  Die  Verdickung  der  Glaskörpergrenzschicht,  welche 
ich  konventionellerweise  Hyaloidea  (Hy.)  nennen  will,  scheint  neben- 
sächUcher  Natur  zu  sein,  da  sich  weitere  pathologische  Veränderungen 
im  hintern  Augenabschnitt  nicht  vorfanden.  Diese  Verdickung  war 
für  die  Zeichnung  nicht  ungünstig,  weil  die  gleichmässig  dichte  Faser- 
anordnung des  mesoder malen  Gewebes  sehr  lebhaft  mit  dem  zier- 
lichen Maschenwerk  der  Gha  kontrastiert 

Der  Verlauf  der  grossem  Retinagefässe  liefert  wegen  der  inni- 
gen Nachbarschaft  der  Limitans  perivascularis  zur  Limitans  interna 
bei  günstiger  Schnittrichtung  einen  Formenreichtum  des  Ghagewebes, 
wie  er  übersichtlicher  und  typischer  kaum  gewünscht  werden  kann. 
Ein  zeUiger  Konnex  zwischen  der  Perivascularis  (P.)  und  der  Interna 
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(Li.)  auch  im  weitern  Abstand  von  der  Papille  wird  in  instruktiver 
Weise   illustriert   durch    zwei  Gliazellen  gl^  in  Fig.  3,    welche   mit 
je  einem  Fortsatz  sowohl  in  die  eine  vrie  in  die  andere  ßrenzhaut 
übertreten  und  in  beiden  Membranen   weiter  zu  verlaufen  scheinen. 
Derartige  Verbindungen  dieser  beiden  Grenzhäute  durch  eine  einzige 
Zelle  habe  ich  an  einem  und  demselben  mikroskopischen  Präparate 
mehrfach  gefunden,  doch  ist  es  mir  nur  sehr  selten  geglückt,  eine 
zweizeilige  Anastomose  zu  trefifen.     Dass  auch  Fasern  mit  den  kegel- 
förmigen Ansätzen  der  Perivascularis  vereinigt  sind,  erkennt  man  an 
den  beiden  abgeschnittenen  Fasern  (/".).   Ganz  besonders- deutiüch  tritt 
es   aber  am  Ende  der  Faser  hervor,  welche  aus  der   Ghazelle  gl^ 
ihren  Ursprung  nimmt.     Neben  dieser  Fig.  3  findet  sich  in  starker 
Vergrösserung   ein   Zellenpaar   (Fig.  3  a),  welches   aus   der   weitem 
Nachbarschaft  von  der  Vene  (F.)  in  Fig.  3  stammt;  es  veranschaulicht 
die  Anlagerung  von  Gliafortsätzen  an  eine  Zelle  der  Ganglienzellen- 
schicht.    Die  Umklammerung  der  grossen  Nervenzelle  von  den  Aus- 
läufern der  kleinen  Stützzelle  wird  durch  die  Charaktere  dieser  bei- 
den  Zellenarten  ohne  jeden  Zweifel  sichergestellt     An  der  kleinen 
Zelle  sieht   man   oben   unverkennbar   eine  Faser,  welche    aus   dem 
Protoplasma   hervorgeht    und    kurz   darauf   vom    Schnitte    getroffen 
wurde;  und  am  Rande  der  grossen  Zelle  sind  deutliche  Nisslkörper 
vorhanden.     Ferner  findet  sich  im  Innern  des   Zellkörpers  ein  stäb- 
chenartiges Gebilde,   welches   ich    mit  der  Alsolhämatoxylinmethode 
ausnahmslos  an  allen  nervösen  Zellen  der  Ganglienzellenschicht  nach- 
weisen konnte.     Die  Deutung  dieses  regelmässigen  Phänomens  muss 
ich  den  Cellularhistologen  überlassen,  doch  erschien  mir  dies  Gebilde 
von  Wert  für  den  Hinweis,  dass  ausser  den  Müllerschen   Stützfasern 
auch  die  Spinnenzellen  durch  ihre  Fortsätze  an  der  Umhüllung  der 
nervösen  Zellen  beteiligt  sind. 

Die  örthchen  Beziehungen  dieser  beiden  Urenzhäute  —  Peri- 
vascularis und  Interna  —  an  Stellen  der  oberflächlichen  Gefässlage- 
rung  ermöglichen  das  Studium  ihres  innigen  Zusammenhanges  häufig 
in  einer  so  einfachen  Weise,  dass  die  Figuren  4  sowie  5  und  5a 
sich  nach  dieser  Richtung  hin  von  selbst  erklären  und  zwar  um  so 
leichter,  als  die  Mitbeteiligung  der  Müllerschen  Fasern  bei  dem 
Aufbau  der  Perivascularis  in  klarer  Form  hervortritt  Als  auffallende 
und  zugleich  wichtige  Erscheinung  ist  an  den  beiden  letzten  Figuren 
(5  und  5  a)  die  scharfe  Umsäumung  der  in  der  äussersten  Peripherie 
liegenden  Adventitialzelle  (a.)  durch  die  Perivascularis  zu  bemerken. 
Es  ist  mir  nicht  gelungen,  zwischen  dem  Kerne  und  der  Perivascu- 
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laris  die  geringsten  Protoplasma-  oder  Fibrillenbildungen  nachzu- 
weisen. Eine  solche  direkte  Umgrenzung  von  Kernen  der  Adventitia- 
zellen  habe  ich  bei  den  grossem  Grerässen  nur  an  dieser  einzigen 
Stelle  getroffen  zum  Unterschied  von  den  diskontinuierlich  angeord- 
neten Belegzellen  der  Kapillaren,  welche  meistens  nur  als  überlagerte 
Kerne  hervortreten.  Fig.  6  Uefert  hierfür  ein  sehr  gutes  Bei- 
spiel, wo  unterhalb  der  Sehzellenschicht  in  der  hintersten  Reihe  der 
innem  Kömer  ein  langgestrecktes  Kapillargefäss  verläuft;  an  dieser 
Kapillare  erkennt  man  Gliafüsse  nur  in  sehr  späriicher  Zahl  Es 
handelt  sich  scheinbar  vorzugsweise  um  zartfaserige,  schwach  proto- 
plasmatische Anlagemngen  ohne  Bildung  von  konisch  aufgefaserten 
Ansätzen.  Zum  Vergleich  diene  in  den  innern  Teilen  der  kapillar- 
haltigen  Kömerechicht  der  Querschnitt  in  Kg.  6  und  der  Längs- 
schnitt in  Fig.  7,  in  welchen  das  normale  Bild  der  kegelförmigen 
Gliafüsse  zum  Teil  in  direkter  Verbindung  mit  starken  Gliafasern 
auffällt 

Bei  der  längsgetroffenen  Kapillare  (Fig.  6)  gebrauchte  ich  den 
Ausdruck  „protoplasraatische  Anlagerung**,  ohne  hierfür  den  direkten 
Beweis  aus  der  Zeichnung  oder  der  Beschreibung  zu  erbringen.  Es 
ist  dies  auch  bei  den  am  meisten  nach  hinten  gelegenen  Kapillaren 
sehr  erschwert,  weil  die  der  Grenzhaut  anhegende  Gliasubstanz  nur 
selten  in  abgesetzter  Form  durch  Protoplasmafärbungen  zur  Dar- 
stellung gebracht  werden  kann.  Man  sieht  meistens  ausser  der  Dünn- 
faserigkeit  nichts  weiter  als  eine  feingranuherte  Tönung  in  den  Glia- 
füsschen,  welche  Held  zu  der  Annahme  geführt  hat,  dass  in  den 
Gliafüssen  neben  der  zarten  Auffaserung  eine  feingekörnte,  protoplas- 
matische Substanz  vorhanden  sein  muss,  und  dass  die  regelmässige 
Anordnung  dieser  Gliafüsse  zu  konischen  Formen  vermutlich  nur 
durch  eine  einhüllende  Endhaut  bedingt  sein  könne.  Held  hat  ge- 
rade nach  dieser  Richtung  hin  sehr  eingehende  und  vielseitige  Unter- 
suchungen mit  den  verschiedensten  Fixierungsraitteln  und  Färbeflüssig- 
keiten vorgenommen,  doch  ist  er  zu  „einer  elektiven  Färbung  der 
Gliafüsse"  nicht  gelangt  (S.  264).  Anderseits  hat  er  an  der  ober- 
flächlichen Limitans  —  wie  bereits  Retzius  und  Renault  —  sowie 
an  den  Flächenbildern  der  gliösen  perivaskulären  Grenzmembran  eine 
Felderuußj  und  Kittlinien  darzustellen  vermocht,  hat  ausserdem  an 
der  Grundfläche  des  Gliafusses  die  aufgespalteten  Gliafaserenden  in 
ausgeprägter  Form  erkennen  können  (Fig.  ö3b,  85  und  36  in  seiner 
Arbeit).  An  den  tiefer  gelegenen  Gefässen  und  auch  an  den  Kapil- 
laren haben  aber  seine  Methoden   häufig  vollkommen  versagt:    „Die 
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Grenzhäute  der  Kapillaren  und  ihrer. Kittlinien  sind  ofifenbar  so  fein, 
dass  sich  keine  sichern  Diiferenzierungsbilder  durch  solche  Methoden 
finden  lassen«  (S.  256). 

In  Übereinstimmung  mit  frühem  Ergebnissen  habe  ich  nur  in 
den  beiden  innern  Netzhautschichten  Spinnenzellen  gefunden.  Der 
grosse  Abstand  zwischen  diesen  und  den  längsgerichteten  Kapillaren 
in  den  hintern  Abschnitten  der  innern  Kömerschicht  lässt  Zweifel 
darüber  aufkommen,  ob  diese  Spinnenzellen  durch  die  Lieferung  von 
Gliafüssen  am  Aufbau  der  zugehörigen  Perivascularis  beteiligt  sind, 
da  dies  nur  durch  ausserordentlich  lange  FortsätaJb  zu  stände  kommen 
könnte.  Es  ist  daher  ohne  weiteres  verständlich,  dass  mit  der  Entfernung 
von  zentralgelegenem  „perinuclearen"Protopla8mader  konische  Typus  der 
Endausbreitung  etwas  verwischt  wird,  zumal  bei  ausschliesshcher  Bil- 
dung der  Perivascularis  durch  Spinnenzellen,  wenigstens  an  den  hintern 
Abschnitten  der  Endothelwand  eine  Fortsatzumbiegung  vorhanden 
sein  müsste,  was  nicht  bemerkt  werden  konnte.  Es  wird  daher  ver- 
muthch  gerade  die  Grenzhaut  dieser  Kapillarschicht  in  erster  linie 
von  den  Müllerschen  Stützfasern  aus  mit  Anastomosen  versorgt  werden, 
wie  ja  auch  die  äussern  Retinaschichten  vorzugsweise  auf  die  Müller- 
schen Fasern  angewiesen  sind.  Es  verhält  sich  die  Perivascularis 
der  äussern  Kapillaren  hinsichlich  ihrer  Protoplasmanachbarschaft  fast 
entgegengesetzt  zu  der  Perivascularis  in  den  spinnenzellenreichen  Schich- 
ten, woselbst  man  oft  genug  sehen  kann,  wie  „der  Zellleib  einer 
Gliazelle  breit  in  der  Grenzhaut  eingepasst  ist''  (S.  251).  In  Fig.  4 
liegen  drei  kernhaltige  Gliazellen,  durch  schmale  Protoplasmabrücken 
verbunden,  nebeneinander,  indem  sie  an  ihren  Basalflächen  in  kon- 
tinuierlichem Zusammenhang  die  Perivascularis  bilden.  Von  den 
beiden  unten  gelegenen  entwickelt  sich  je  ein  kräftiger  Protoplasma- 
fortsatz, um  im  gemeinschaftlichen  Verlauf  eine  scharf  begrenzte  Glia- 
faser  zu  entsenden.  Würden  die  drei  Zellkerne  nicht  in  der  Nähe, 
sondern  in  weiterer  Entfernung  von  der  Perivascularis  liegen,  so  wäre 
an  dieser  Stelle  eine  völlige  Parallele  mit  der  Membrana  limitans 
interna  zulässig,  welche,  um  mit  Greeff  zu  reden,  „als  Membran 
ganz  allein  durch  den  Zusammentritt  der  Basalkegel  der  Radiärfasern 
gebildet  wird  und  keine  isolierbare,  eigentliche  Membran,  sondern 
eine  scharfe  Begrenzungslinie  darstellt"  (S.  166).  Diese  Fig.  4  zeigt 
an  drei  grossen  Exemplaren  dieselbe  Gliafussbildung,  wie  sie  bisher 
an  den  vielen  kleinen  Füsschen  beschrieben  worden  ist 

Alle  Figuren  stammen  aus  dem  gleichen  Bulbus.  Sie  hätten 
ebensogut   auch   aus  verschiedenen  Augen  zusammengestellt  werden 
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können,  da  sich  stets  derselbe  Typus  wiederholt:  Analoge  Bildung 
der  Liraitans  interna  und  Perivascularis  vermittels  konischer  qder 
pyramidenartiger  oder  ähnlich  angeordneter  Gliafüsse.  Die  Form  und 
Gliederung  dieser  Gliafüsse  ist  allerdings  bei  beiden  Qrenzhäuten 
verschieden  insofern ,  als  bei  der  Interna  durch  das  Überwiegen  der 
Müll  er  sehen  Stützfasern  eine  einheitliche  und  regelmässige  Anord- 
nung zu  Stande  kommt,  während  die  Perivascularis  durch  Mitwirkung 
aller  Gliaelemente  eine  mannigfache  Abwechselung  erfährt.  Ein 
wesentlicher  Unterschied  besteht  ferner  darin,  dass  die  Interna  schon 
bei  mittlerer  Vergrösserung  in  scharfer  kontinuierlicher  Linie  hervor- 
tritt, während  sich  die  Perivascularis  als  ein  zartes,  leicht  zerreiss- 
liches  und  nur  mit  geeigneten  Methoden  erkennbares  Häutchen  er- 
weist Beiden  Membranen  gemeinschaftlich  ist  aber  die 
[Eigenschaft,  gegen  das  mesodermale  Gewebe  eine  scharfe 
Grenze  zu  bilden.  Im  Gegensatz  hierzu  steht  das  Verhalten  der 
Ldmitans  externa,  welcher  mau  derartig  abgrenzende  Punktionen  nicht 
zusprechen  kann. 

B.   Über  die  Limitans  externa  sive  reticularis. 

In  der  Arbeit  von  Greeff  finden  wir  über  die  Limitans  externa 
folgendes  Urteil: 

Die  Membrana  limitans  externa  ist,  wie  in  der  Einleitung  erwähnt, 
von  M.  Schnitze  entdeckt  worden.  Wir  wissen  längst,  dass  sie  kontinuier- 
lich mit  den  Ausbreitungen  der  Müllerschen  Stützfasera  zusammenhängt, 
also  sozusagen  von  diesen  gebildet  wird.  Ramon  y  Cajal  u.  a.  lassen 
sie  deshalb  als  selbständige  Schicht  fallen  und  handeln  sie  nur  bei  den 
RadiäifEisem  ab.  Ich  glaube,  dass  wir  im  Querschnitt  der  Membrana  limi- 
tans externa  als  besonderer  Schicht  nicht  werden  entraten  können  zur 
Orientierung  für  die  Stäbchen-  und  Zapfenkörner,  in  der  normalen  Ana- 
tomie, wie  wir  sehen  werden,  und  noch  mehr  in  der  patliologischen  Ana- 
tomie  Die  Membrana  limitans  externa  ist   aber   keine    geschlossene 

Membran,  sondern  so  oft  von  mnden  Löchern  durchbohrt,  als  Stäbchen 
und  Zapfen  vorhanden  sind.  Da  letztere  aber  äusserst  dicht  nebeneinander 
stehen,  so  ergibt  sich,  dass  die  Öffiiungen  die  übrigbleibenden  Substanz- 
bälkchen  an  Flächenausdehnnng  um  ein  Bedeutendes  übertreffen  müssen 
(S.  127). 

Held  hat  gleichfalls  dieser  Membran  wiederholt  seine  Auf- 
merksamkeit zugewandt.  In  seiner  Neuroghaarbeit  findet  man  zum 
Beispiel  den  Satz: 

Der  Membrana  limitans  externa  zu  finde  ich  die  Fasern  sehr  fein  und 
schliesslich  in  deutlicherer  Ringstellung  zu  den  Zapfen-  und  Stäbchen- 
elementen  der  äussern  Römerschicht;  sie  scheinen  mir  an  der  Limitans  ex- 
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terna  aufzuhören,  die  sie   mit  einer  Anzahl  kleiner  und  feiner  Füsse  auf- 
bauen (S.  300). 

Was  mich  persönlich  betrifft,  so  muss  ich  bekennen,  dass  mir 
für  diese  Membran  das  Wort  „Limitans**  nicht  am  Platze  zu  sein 
scheint,  weil  dieses  Häutchen  allerseits  durchlöchert  und  von  gleich- 
artigen Elementen  umgeben  ist.  Die  topographische  Ldmitans  externa 
der  Netzhaut  wird  nach  meiner  Ansicht  durch  die  Basalflächen  der 
Pigmentepithelzellen  gebildet,  weil  erst  durch  diese  der  wirkliche  Ab- 
schluss  der  Netzhaut  nach  aussen  erfolgt  Da  nun  aber  eine  Be- 
nennung für  diese  intraretinale  Schicht  unbedingt  erforderlich  ist, 
kann  es  nur  angenehm  begrüsst  werden,  dass  nach  dieser  Richtung 
eine  Brücke  geschlagen  worden  ist,  welche  ausschliesslich  auf  anato- 
mischen Pfeilern  ruht  In  einer  andern  Abhandlung  „Über  die  Seh- 
zellen des  Menschen"  behandelt  Held^)  die  sog.  Membrana  limitans 
externa  vom  vergleichend  histologischen  Standpunkt  aus  in  ausführ- 
licher Form,     Er  kommt  dabei  zu  folgendem  Resultat: 

Ich  ftlge  diesen  Abbildungen  noch  ein  Flächenbild  der  Membrana  Itmi- 
tans  externa  Retinae  hinzu  (Fig.  ide),  welches  ihre  Zusammensetzung  aus 
zahlreichen  kleinen  Feldern  erkennen  lässt,  weiche  die  Lochfassungen  für 
die  durchtretenden  Innenglleder  der  Zapfen-  und  Stäbchensebzellen  abgeben. 
Jene  entsprechend  konkav  geschnittenen  Felder  sind  die  geteilten  Fuss- 
flächen  der  Müll  ersehen  Stützzellen  und  von  innen  her  durch  viele  feine 
Fäserchen  gestützt  (Fig.  I9rf),  die  durch  Auflösung  stärkerer  Bündel  ent- 
stehen und  bei  Anwendung  der  Zenk ersehen  Flüssigkeit  leiclit  kömig  sich 
verändern.  Zum  Unterechied  von  der  Membrana  limitans  interna  bedeutet 
also  diese  Grenze  der  Retina  eine  zahlreich  und  regelmässig  durchbrochene 
Haut,  über  deren  Niveau  erst  sich  die  perzipierenden  Abschnitte  der  Seh- 
zellen erbeben,  zugleich  in  ihren  Löchern  durch  Kittlinien  gefasst,  welche 
von  der  entgegengesetzten  Fläche  her  durch  die  Stützfaseranteile  jener 
Müll  ersehen  Zellen  gehalten  erscheinen.  Insofern  gleicht  also  diese  äussere 
Grenzhaut  der  Retina  der  Membrana  reticularis  des  Gor  tischen  Organs 
oder  der  Maculae  und  Gristae  acusticae,  über  die  als  äusserste  Abschnitte 
der  Sinneszellen  ihre  Haare  emporragen.  Ich  schlage  deshalb  für  jene 
Grenze  der  Retina  den  Namen  Membrana  reticularis  Retinae  vor  Im 
besondem  lassen  sich  dann  den  Schultzeschen  Fadenzellen  in  den  Sinnes- 
organen des  Nervus  vestibularis  und  den  Phalangenzellen  und  Pfeilern  des 
Gor  tischen  Organs  die  Müllerschen  Stützzellen  der  Netzhaut  vergleichen, 
die  ebenfalls  wie  Jene  innere  Stützfäden  liefern,  die  dem  ganzen  Sinnee- 
organ  dienen  (S.   180). 

Unter  Würdigung  dieser  Ansichten  werde  ich  von  jetzt  ab  ausschliess- 

*)  Hans  Held,  Zur  weitem  Kenntnis  der Nervenendfüsse  und  zur  Struk- 
tur der  Sehzellen.  Abhandl.  d.  math.-phys.  Klasse  d.  kgl  sÄchs,  Gesellschaft  d. 
Wissenschaften.    Bd.  XXIX.    1904. 
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lieh  den  Namen  „Membrana  reticularis"  oder  nur  „Reticularis"  ge- 
brauchen, zumal  man  sich  daran  gewöhnt  zu  haben  scheint,  für  die 
beiden  grossen,  kemfreien  Netzhautschichten  nicht  mehr  den  Aus- 
druck „retikuliert"  sondern  „plexiform"  anzuwenden. 

C.  Folgerungen. 

Nach  den  obigen  Darlegungen  zeigt  die  normale  retinale  Neuro- 
glia  im  allgemeinen  ein  grossfiguriges,  scharf  umrissenes  Bild,  als 
dessen  Hauptmerkmal  das  Vorhandensein  von  flächenhaften,  gliösen 
Gefassverkleidungen  —  perivaskulären  Grenzhäuten  —  hervortritt, 
welche  sowohl  mit  den  Spinnenzellen  als  auch  mit  den  Müllerschen 
Stützfasern,  und  daher  untereinander,  sowie  mit  der  Limitans  interna 
und  der  Membrana  reticularis  in  allerengster  Verbindung  stehen. 
Es  stellt  also  das  gesamte  retinale  Neurogliagewebe  eine 
einheitlich  zusammenhängende  Masse  dar.  Dieser  BeAind 
stimmt  nun  durchaus  zu  der  S.  351  citierten  Definition  von  Held 
hinsichtlich  „des  syncytialen  Zusammenhanges  und  der  flächenhaften 
Beziehung  der  Gliafüsse  zu  den  Gefässwegen",  dagegen  sind  „die 
Kemzentren  mit  ihrem  Reichtum  an  protoplasmatischen  Anteilen" 
weniger  zahlreich  wie  im  Zentralnervensystem  vorhanden,  weil  bis 
jetzt,  wie  schon  mehrfach  betont,  nur  in  den  beiden  innern  Retina- 
schichten Gliazellen  gefunden  wurden.  Aber  auch  wenn  mit  ver- 
besserten Methoden  später  in  den  hintern  Netzhautpartien  Spinnen- 
zellen nachweisbar  sein  sollten,  kann  es  sich  immer  nur  um  spär- 
liche Exemplare  handeln,  da  die  Perivascularis  der  äussern  Kapillaren 
im  Verhältnis  zu  den  innen  gelegenen  an  auffälliger  Protoplasma- 
arm  ut  leidet.  Der  letzte  Punkt  der  Held  sehen  Definition  bezieht 
sich  auf  die  vielumstrittene  Frage  der  Paserbildung.  Betrachtet  man 
die  einzelnen  Figuren,  so  erkennt  man  z.  B.  in  Fig.  1  mehrere  Glia- 
zellen, deren  protoplasmatische  Kernzone  sich  teilweise  in  eine  Faser- 
hülle fortsetzt  Mit  absoluter  Sicherheit  ist  aber  dieser  intracelluläre 
Faserverlauf  in  Fig.  3  a  und  Fig.  4  bei  gl  wahrzunehmen.  Da  nun 
fernerhin  den  Gliafüsschen  wegen  ihres  fein  granulierten  Inhaltes  Pro- 
toplasmaeigenschaften zugesprochen  werden  müssen,  und  da  diese  Gha- 
füsse  zum  Teil  sogar  mit  grossen  vollsaftigen  Gliazellen  (Fig.  4)  zu 
identifizieren  sind,  so  ist  wohl  der  Schluss  nicht  verfehlt,  dass  die  vom 
Mikrotommesser  getroffenen  und  daher  isohert  erscheinenden  Fasern 
(Fig.  1,  2,  3/".,  6/*.  und  If,)  den  zentralen  und  peripheren  Proto- 
plasmabestandteilen interponiert  sind.  Zwar  gibt  es  in  Fig.  1  und  2 
eine  grosse  Anzahl  von  doppelt  abgeschnittenen  Fasern,  aber  mit  diesen 
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läset  sich  genetisch  gar  nichts  anfangen.  Anderseits  weiss  man,  dass 
sehr  viele  Fortsätze  von  einer  einzigen  Gliazelle  abgehen  können. 
Genaue  Mitteilungen  über  die  Bildung  und  den  Verlauf  der  Pasern 
muss  ich  an  das  Ende  meiner  Arbeit  verschieben.  Zwar  ist  mir  in 
normalen  Netzhäuten  mehrfach  das  Auffinden  eines  mattgetönten 
Protoplasmas  seitlich  und  neben  den  Gliafasern  geglückt,  aber  der 
Nachweis  von  Granuherungen  innerhalb  dieses  seitlich  gelagerten  Proto- 
plasmas ist  mir  nicht  gelungen.  Es  fehlt  mir  somit  der  direkte  Beweis 
für  das  regelmässige  Vorhandensein  eines  protoplasmatischen  Faser- 
bettes. An  dieser  Stelle  will  ich  mich  damit  begnügen,  auf  ein  Bild 
(Fig.  8)  hinzuweisen,  welches  in  übersichtlicher  Weise  die  verschie- 
denartigen Gliabeziehungen  zeigt  Dieser  Schnitt  ist  einem  myopi- 
schen Auge  entnommen,  in  welchem  auf  grosse  Strecken  die  Nerven- 
faserschicht und  die  Ganglienzellenschicht  fehlten,  während  die  übrigen 
Schichten  teilweise  sehr  gut  erhalten  waren.  Die  Neuroglia  erscheint 
im  allgemeinen  nur  sehr  wenig  verändert,  doch  ist  sie  gewuchert; 
aber  immerhin  in  so  engen  Grenzen,  dass  die  Struktur  nur  wenig 
vom  normalen  architektonischen  Aufbau  eingebüsst  hat  Wirft  man 
einen  Blick  auf  diese  Figur,  so  erkennt  man  sofort,  dass  sowohl  in 
der  Nervenfaserschicht  als  auch  in  der  Ganglienzellenschicht  ein  fast 
gleichmässig  diffuses  Gliagewebe  vorhanden  ist  Vergleicht  man  hier- 
mit das  Sehnervenbild  in  Fig.  2,  so  findet  man  dort  eine  ausge- 
prägte Gliaformation,  welche  sich  darin  äussert,  dass  die  Optikus- 
balken in  geringem  Abstände  vom  Ansatz  der  Grenzmembranen  — 
ungefähr  in  der  Höhe  der  Kegelspitzen  —  durch  einen  dichten  Glia- 
filz  eingehüllt  sind,  der  für  gewöhnlich  als  „Gliamantel^^  oder  „Binden- 
schicht" bezeichnet  wird.  Eine  solche  Bindenschicht  fehlt  nun  in  der 
Betina  vollständig,  doch  kann  sie  vorgetäuscht  werden,  wenn  z.  B. 
durch  Injektionsversuche  oder  durch  Schrumpfungsprozesse  die  zarte 
Perivascularis  zerrissen,  ihre  gliösen  Verbindungen  vom  Gerässrohr 
abgehoben  und  mit  dem  benachbarten  Faserwerk  zusammengedrängt 
werden.  Instruktiv  ist  femer  in  Fig.  8  noch  das  Verhalten  der 
Gliazelle  {gli)j  weil  sie  sowohl  mit  der  Perivascularis  des  Haupt- 
stammes  als  auch  mit  der  des  Seitenastes  verbunden  ist.  Weiter- 
hin mache  ich  noch  auf  die  beiden  Ghazellen  aufmerksam,  welche 
am  untern  Bande  des  horizontalen  Seitenastes  nebeneinander  liegen 
und  zum  Teil  mit  den  Gliazellen  in  Fig.  4  übereinstimmen.  Schliess- 
lich weise  ich  noch  auf  die  vielen  und  zum  Teil  langen  Fasern  hin, 
von  denen  einige  bis  in  die  unmittelbare  Nähe  des  zentralen  Proto- 
plasmas zu  verfolgen  sind. 
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D.    Über  das  physiologische  Verhältnis  der  Gefässwände 
zu  ihren  gliösen  Begrenzungsmembranen. 

Die  gleichmässige  Umkleidung  der  Betinagefässe  mit  zarten 
gliösen  Membranen  legt  die  Frage  nahe,  ob  zwischen  den  Gefässen 
und  den  Grenzhäuten  präformierte  Räume  angenommen  werden  können, 
deren  konzentrisch  angeordnete  Begrenzungswände  durchaus  verschie- 
dener Natur  sein  müssen,  da  die  äussere  durch  die  ektodermale  GUa- 
membran  und  die  innere  durch  die  mesodermale  G^fässwand  gebildet 
wird.  Indem  ich  auch  hier  von  der  Stellung  ausgehe,  welche  die 
Retina  zum  Zentralnervensystem  einnimmt,  bringe  ich  die  von  den 
Abkömmhngen  zweier  verschiedener  Keimblätter  gebildeten  —  immer- 
hin hypothetischen  —  Räume  in  Parallele  zu  den  sog.  perivaskulären 
Hisschen  Räumen  des  Gehirns.  Zugleich  mache  ich  auf  die  Ähnlich- 
keit der  epicerebralen  Hisschen  Räume  mit  dem  epiretinalen  Spalte 
aufmerksam,  welcher  zwischen  der  Limitans  interna  und  der  sog. 
Hyaloidea  vielfach  angenommen  wird.  Hierbei  muss  ich  aber  be- 
merken, dass  es  sich  nach  meiner  Ansicht  bei  der  sog.  Hyaloidea 
nicht  um  eine  vorgebildete  Bindegewebsschicht  handelt,  die  als  Mem- 
bran den  Glaskörper  umschliesst,  sondern  um  einzelne  Zellen  meso- 
dermaler  Herkunft,  welche  an  der  ungefähren  Grenze  von  Netzhaut 
und  Glaskörper  zerstreut  eingeschoben  sind,  und  welche  u.  a.  durch 
Wucherung  ein  Lager  von  Bindegewebszellen  und  Bindegewebsfibrillen 
erzeugen  können.  Es  ist  daher  der  epiretinale  Raum,  wenn  überhaupt  nor- 
malerweise ein  solcher  Raum  an  der  Innenfläche  der  Retina  existieren 
sollte,  den  epicerebralen  Räumen  nicht  analog  sondern  nur  ähnlich. 

Die  bisher  vorliegenden  Befunde  über  derartige  Raumbildungen 
an  der  Retina  sind  nur  spärlicher  Natur.  Nach  den  Angaben  von 
Greeff  bestehen  die  Kapillaren  .  .  „nicht  aus  einem  einzigen  Endo- 
thelrohr,  sondern  aus  zwei  locker  und  verschiebbar  ineinanderstehen- 
den;  man  sieht  das  innere  Rohr  oft  deutlich  von  dem  äussern  ab- 
stehen" (S.  194).  Diese  Beschreibung  ist  durchaus  richtig;  sie  findet 
ihre  Bestätigung  in  den  Fig.  6  und  7  und  zum  Teil  auch  in  Fig.  4; 
nur  wird  man  nach  den  jetzigen  Erfahrungen  diese  beiden  Hüllen 
als  verschiedenartig  und  zwar  als  eigentliches  Endothelrohr  und  als 
gliöse  Perivascularis  au&ufassen  haben.  Die  Kenntnis  von  der  doppelten 
Einfassung  der  kapillaren  Blutsäule  war  nach  meiner  Ansicht  da- 
durch ermöglicht,  dass  beide  Röhren  nicht  zum  geringsten  Teil  aus 
weichem  Protoplasma  bestehen,  dessen  flüssige  Bestandteile  durch  die 
Härtung  verschwinden  und  somit  ein  Auseinanderweichen  der  beiden 
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Häute  veranlassen.  An  den  Arterien  habe  ich  dagegen  eine  Raum- 
bildung zMrischen  Gefässwand  und  intakter  Perivascularis  nur  sehr 
selten  beobachtet;  ausserdem  war  dann  eine  solche  Spaltbildung  aus- 
nahmslos von  unregelmässiger  und  so  minimaler  Ausdehnung,  dass 
sie  nur  bei  verschiedener  Einstellung  der  Mikrometerschraube  ge- 
funden wurde. 

Für  das  Fehlen  oder  doch  mindestens  für  das  Unsichtbarsein 
eines  solchen  Raumes  Hefert  Fig.  1  ein  gutes  Beispiel  Femer  bringe 
ich  nochmals  Fig.  5  und  5  a  in  Erinnerung,  wo  die  Aussenseiten  der 
im  Profil  getroffenen  Adventitiakerne  vollständig  von  der  Perivascu- 
laris berührt  werden.  Bei  den  Venen  liegt  die  Sache  schon  etwas 
anders;  hier  finden  sich  mitunter  Räume  zwischen  der  Gefässwand 
und  der  limitans  perivascularis  (Fig.  3);  an  andern  Venen  dagegen 
sind  sie  nicht  deutlich  zu  konstatieren  (Fig.  8). 

Es  fragt  sich  nun,  ob  die  einander  zugekehrten  Begrenzungs- 
flächen dieser  Räume  eine  Bekleidung  besitzen,  wie  sie  anatomisch 
und  physiologisch  bekannten  Raumbildungen  zukommt  An  der  Aussen- 
seite  der  retinalen  Gefässwandungen  ist  ein  Belag  von  Zellen,  welche 
der  Endothelgruppe  angehören  könnten,  nicht  erwiesen.  Auch  die 
sporadisch  auftretenden  Belegzellen  (k)  der  Kapillaren  (Fig.  6)  wer- 
den wohl  kaum  hierher  zu  rechnen  sein.  Ebensowenig  ist  mir  die 
Darstellung  einer  Felderung  an  der  gliösen  Perivascularis  durch  Silber- 
linien oder  durch  Alsolhämatoxylin  gelungen.  Es  scheint  daher  die 
Limitans  perivascularis  an  den  Grundflächen  ihrer  konischen  Gliafüsse 
einer  pericellulären  Kittsubstanz  zu  entbehren.  Vielmehr  macht  es 
den  Eindruck,  als  ob  in  ihr  ein  von  den  Ausläufern  der  Gliazellen  gemein- 
schaftlich gebildetes  homogenes  Territorium  vorläge.  Aber  auch  wenn  an 
der  lamitans  perivascularis  gelegentlich  polygonale  Maschen  als  kon- 
stante Strukturverhältnisse  gefunden  werden  sollten,  so  wäre  damit 
immerhin  noch  nicht  der  Beweis  für  eine  endotheliale  Auskleidung 
erbracht.  Durch  die  Darstellung  von  Kittlinien  würde  vielmehr  die 
Analogie  imd  der  Parallelismus  mit  den  Grenzeinrichtungen  des  Ge- 
hirns und  ganz  besonders  mit  der  Limitans  interna  Retinae  auf  das 
sicherste  festgestellt,  weil  die  Basalflächen  der  intrakraniellen  Glia- 
zellen sowie  der  Müller  sehen  Stützfasern  durch  zarte  Linien  vonein- 
ander unterscheidbar  sind.  Zum  Schluss  möchte  ich  noch  hervorheben, 
dass  faserige  oder  zellige  Verbindungen  zwischen  der  Perivascularis 
und  der  Gefässwand  nicht  existieren  und  dass  daher  die  einander  zu- 
gekehrten Begrenzungsflächen  —  Aussenwand  der  Gefässe  sowie  Peri- 
vascularis —  als  glatt  angesprochen  werden  müssen. 
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Eine  sichere  Aufklärung  darüber,  ob  derartig  perivaskulär  ge- 
legene Einrichtungen  physiologischen  Raumbilduugen  oder  normalen 
Lymphbahnen  entsprechen,  konnte  ich  bisher  nicht  gewinnen.  Zwar  habe 
ich  die  verschiedenartigsten  Versuche  augestellt,  aber  alle  scheiterten 
an  der  leichten  Verletzbarkeit  der  Perivascularis.  Auch  mit  dem 
Verfolgen  von  experimentell  geschaffenen  phagocytären  Vorgängen  hatte 
ich  kein  Glück.  Die  Leukocytenanordnung  war  zu  unregelmässig,  um 
aus  ihr  auf  präformierte  Wege  schliessen  zu  können.  Am  wertvoll- 
sten erschienen  mir  schliesslich  noch  menschliche  Bulbi  mit  beginnen- 
der PanOphthalmie,  in  denen  man  sowohl  die  Auflockerung  und  Leuko- 
cyteniufiltration  der  Gefässwände,  als  auch  eine  einfache  Erweiterung 
der  sog.  Hisschen  Bäume  —  wenn  auch  nur  andeutungsweise  — 
wahrnehmen  konnte.  Im  allgemeinen  lässt  sich  mit  diesen  Erschei- 
nungen nicht  viel  anfangen.  Hier  werden  spätere  Untersuchungen 
Klarheit  bringen  müssen.  Es  liegt  mir  daher  fern,  aus  den  mitge- 
teilten pathologischen  Befunden  unberechtigte  Schlussfolgerungen  für 
die  normalen  Verhältnisse  zu  ziehen;  betonen  muss  ich  aber,  dass 
das  Sichtbarwerden  der  inhaltsleeren  Hisschen  Räume  sowie  dass 
die  Auflockerung  und  die  zellige  Infiltration  der  Gefäss wände  an 
allen  Gefässen  —  Kapillaren,  Venen,  Arterien  —  bemerkt  wurden. 
Das  Vorhandensein  einer  mehr  oder  weniger  gleichmässigen  Leuko- 
cyteninfiltration  in  den  aufgelockerten  Gefässwänden  bei  den  Fällen 
von  beginnender  menschlicher  Panophthalmie  glaube  ich  aber  nach 
einer  Sichtung  hin  als  ein  positives  Ergebnis  auswerten  zu  können: 
Es  bringt  mich  auf  die  Vermutung,  dass  die  von  Schwalbe  in  den 
Gefässwänden  der  Retina  gefundenen  Lymphwege  mit  der  sog.  Vir- 
chow-Ro hinsehen  Scheide  der  Gehirngefässe  übereinstimmen. 


E.  Nachtrag. 

Während  der  Drucklegung  ist  die  ausführliche  Abhandlung  von 
Jacoby^)  erschienen,  auf  welche  S.  354  verwiesen  worden  ist 

Auf  Fragen  der  „allgemeinen  Neurogliahistologie^^  kann  ich 
mich  in  diesen  Schlussnotizen  nicht  einlassen.  Über  einige  spezielle 
Verhältnisse  möchte  ich  dagegen  in  Kürze  referieren.  Lehrreich  sind 
die  Befunde  Jacobys  von  der  gliösen  ümkleidung  der  Arteria  hya- 
loidea  und  von  der  Neurogliabildung  am  Boden  der  physiologischen 


^)  Jacoby,  Über  die  Neuroglia  des  Sehnerven.    Klin.  Monatsbl.  f.  Augen- 
heilk.    Februarheft  1905. 
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Excavation.  Beide  Befunde  kann  ich  bestätigen;  ich  habe  gelegent- 
lich ähnliche  Beobachtungen  gemacht.  Besondere  interessant  und 
wichtig  ist  aber  nach  meiner  Meinung  die  Darstellung  Jacobys  über 
die  periphere  Gliabegrenzung  des  Sehnerven  im  Durchtrittsloch.  Nach 
Jacoby  „erwies  sich  das  intermediäre  Gewebe  Kuhnts,  das  zwischen 
Chorioidealring  und  Retina  gelagert  ist  und  als  Ring  oder  Halbring 
den  Optikuseintritt  umgibt,  als  eine  reine  Ansammlung  von  Neuro- 
gUa,  als  ein  aus  im  wesentlichen  konzentrisch  verlaufenden  Gliafasern 
bestehender  Ring,  der  auf  Querschnitten  als  blaues  Band  das  Pa- 
pillengewebe  umkreist  (Fig.  3),  während  er  auf  Längsschnitten  sich 
keilförmig  zwischen  Pigmentepithel  und  Nervenfasern  einschiebt  (Fig.  2) 
und  sich  hier  naturgemäss  als  ein  Haufen  von  Faserquerschnitten 
darstellt^'  (S.  132).  Dieser  Ring  ist  nach  meiner  Ansicht  identisch 
mit  dem  „peripheren  Gliamantel  des  Sehnerven"  (Greeff).  Bemerkens- 
wert ist  allerdings,  dass  dieser  periphere  GUamantel  an  seinem  intra- 
okularen Ende  in  cirkulärer  Anordnung  eine  totale  oder  partielle 
gliöse  Verstärkung  erfahren  kann  (Grenzgewebe:  Elschnig),  welche 
um  so  auffallender  in  Erscheinung  tritt,  als  durch  die  Lamina  cribrosa 
kurz  vorher  eine  räumliche  Verschiebung  dieser  Rindenschicht  statt- 
gefunden hat.  Hierbei  ist  ergänzend  hervorzuheben,  dass  auch  am 
Balkenwerk  der  Lamina  cribrosa  zarte  gliöse  Begrenzungsmembranen 
vorhanden  sind,  die  teils  als  Limitans  superficialis,  teils  als  Ldmitans 
perivascularis  angesehen  werden  müssen.  Weiter  ist  zu  erwähnen, 
dass  das  sog.  Grenzgewebe  gleichfalls  von  einem  zellarmen  aber  ge- 
f  ässhaltigen,  fibrillären  und  elastischen  Faserwerk  durchsetzt  sein  kann, 
dessen  chorioideale  Abstammung  meistens  leicht  ersichtlich  ist  Für 
gewöhnlich  stellt  das  Grenzgewebe  allerdings  eine  dichtgedrängte 
kompakte  Gliamasse  dar,  die  in  der  Regel  von  Zellen  und  Fasern 
mesodermaler  Herkunft  mehr  oder  weniger  eingehüllt  ist  Dass  die 
das  Grenzgewebe  durchsetzenden  und  einhüllenden  mesodermalen  Ge- 
Websbestandteile  in  gleicher  Weise  wie  das  derbere  Balkenwerk  der 
Lamina  cribrosa  durch  angelagerte  gliöse  Begrenzungsmembranen  von 
den  andern  Gliaelementen  getrennt  sind,  soll  der  Vollständigkeit  wegen 
hier  notiert  werden. 

Es  verhält  sich  der  periphere  Gliamantel  vollkommen  analog  den 
übrigen  Rindenschichten  des  Optikus.  Er  wird  in  derselben  Weise 
von  der  marginalen  Glia  —  d.  h.  stets  von  der  zarten  Limitans  super- 
ficialis und  häutig  auch  von  einem  zwischen  ihr  und  der  Rindenschicht 
gelegenen  gliösen  Netzwerk  —  umfasst,  wie  dies  in  Fig.  2  neben  den 
pialen  Balken  (B.)  des  Sehnerven  und  speziell  auch  am  axialen  Glia- 
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mantel  abgebildet  worden  ist  Der  Abschluss  der  Neuroglia  im  oku- 
laren Durchtrittsloch  ist  vollkommen  gleichwertig  der  gliöseu  Be- 
grenzung im  retrobulbären  Optikus. 

Auf  diese  Weise  wird  es  auch  yerstandlichy  dass  die  p er ip her- 
wärts gelegene  Limitans  superficialis,  durch  welche  die 
Ghoriocapillarisunddie  Lamina  chorioideae  flächenhaft  um- 
säumt und  abgegrenzt  wird,  in  die  Reticularis  übergeht.  Es 
kann  daher  auch  nicht  befremden,  wenn  neben  dem  kurzen  Abschnitt 
der  Limitans  superficialis,  welcher  sich  zuweilen  zwischen  dem  Niveau 
der  Pigmentepitbelien  und  dem  Beginn  der  Kömerscbichten  bzw. 
dem  Beginn  der  Beticularis  befindet,  gleich&Us  noch  dichtgelagerte 
Gliafasem  und  GUazellen  nachweisbar  sind  (vgl.  Jacoby,  Fig.  2), 
deren  konzentrische  Anordnung  den  letzten  Ausläufer  des  peripheren 
Gliamantels  bzw.  der  peripheren  Bindenschicht  darstellt.  Der  Übergang 
der  Limitans  superficialis  in  die  Membrana  reticularis  ist  ein  kontinuier- 
licher. Erwähnenswert  sind  noch  diejenigen  Fälle,  bei  denen  die 
fötale  Yerkittung  der  Limitans  superficialis  mit  den  Basalflächen  der 
Pigmentepitbelien  erhalten  geblieben  ist 

Die  im  Durehtrittsloch  und  im  Papillenbereich  befindUche  gliöse 
Rindenschicht  ist  häufig  von  grosser  klinischer  Bedeutung  und  von 
hohem  funktionellen  Werte,  was  ganz  besonders  bei  der  Myopie, 
aber  auch  beim  Glaukom  und  bei  andern  pathologischen  Verände- 
rungen zur  Geltung  kommt. 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  V,  Fig.  1 — 8. 

Ar  Arterie.  B.  Optikusbalken.  C.  Kapillare.  G,  Ganglienzellenschicht 
oder  isolierte  grosse  Ganglienzelle.  H.  F.  Hen lösche  Faserschicht.  Hy.  Glas- 
körpergrenzschicht, der  Einfachheit  wegen  als  Hyaloidea  bezeichnet.  K.  Innere 
Eömerschicht.  Li.  Limitans  interna.  L.  m.  Limitans  superficialis.  M.  F. 
Müll  ersehe  Fasern.  N.  Nervenfaserschicht  oder  einzelne  NerYOnfaserbündel. 
P.  Limitans  perivascularis.  V,  Vene.  a.  Kern  der  Adventitialzellen.  e.  Endo- 
thelkeme.  /.  Gliafasem.  gl.,  gl^,  gl^  Gliazellen.  ^2,  geht  mit  einem  Fortsatz, 
gl^  mit  zwei  Fortsätzen  in  die  gliösen  Grenzmembranen  über,  k.  Überlagerte 
Kerne. 

Fig.  1.   Papillendurchschnitt.   Die  Glaskörpergrenzschicht  ist  verdickt.    Im  übri- 
gen bestehen  normale  Verhältnisse.    Die  Begrenzungsmembranen  Lm.  und  P. 
sind  in  Form  eines  zarten  Saumes  deutlich  erkennbar. 
Fig.  2.   Durchschnitt  durch  ein  Sehnervenstück  in  der  Nähe  der  Zentralvene  (F.). 
Die  Begrenzungsmembranen  Lm.  und  P.  liegen  dem  Bindegewebe  unmittelbar 
an ;  in  einiger  Entfernung  davon  die  zell-  und  faserreichen  Gliamäntel  oder  die 
Rindenschichten.  In  der  obem  Hälfte  der  Figur  ist  der  axiale  Gliamäntel  sehr 
kräftig  entwickelt. 
Fig.  3.   Netzhautdurchschnitt  aus  der  Papillennachbarschaft. 
Fig.  3  a.   Ganglienzelle  G.,  welche  von  einer  faserhaltigen  Gliazelle  gh  direkt 

umklammert  wird. 
Fig.  4.    Kapillare  aus  der  Nervenfaserschicht  mit  kernhaltigem  Gliabesatz. 
Fig.  5.   Arterie  aus  der  Papillennähe. 

▼.  Grnefe'8  ArdiiT  fBr  Ophthalmologie.  LX.  2.  24 
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Fig.  5  a.  Der  untere  Teil  links  von  Fig.  5  in  starker  Yergrdsserun^,  um  die 
enge  Begrenzung  der  Adventitialzellkeme  durch  die  PeriTasculans  deutlich 
hervorzuheben. 

Fig.  6.  Innere  EOmerschicht,  welche  in  ihrem  hintern  Abschnitt  eine  l&ngsge- 
trofPene  und  in  ihrem  vordem  eine  quergetroifene  Kapillare  enthfilt.  Einen 
deutlichen  Unterschied  zeigt  die  Perivascularis  der  beiden  Kapillaren. 

Fig.  7.    Lftn|;8getroffene  Kapillare  mit  ausgesprochenen  Gliafüssen,  zwischen  in- 
nerer plexiformer  und  innerer  Eömerschicht 
Fig.  1—7  stammen  aus  dem  gesunden  Auge  einer  53j&hrigen  Frau. 

Fig.  8.  Myopisches  Auge.  Die  Kervenfaserschicht  und  Ganglienzellenschicht  ist 
zu  Grunde  gegangen.  Die  Architektonik  des  gliösen  Aufbaues  scheint  nicht 
wesentlich  verändert  zu  sein.  Es  erinnert  dies  Bild  an  die  Gliaveranderungen 
im  Rückenmark,  welche  bei  langsam  verlaufenden  Degenerationsvorgtagen  der 
nervösen  Elemente  gefunden  werden.    (Isomorphe  Sklerose:  Storch.) 

Alle  Abbildungen  sind  vom  mikroskopischen  Präparat  direkt  durch  Herrn 
A.  Kirchner  auf  Stein  gezeichnet  worden. 


über 

die  Verwendung  photographisch  yerkleinerter  Leseproben 

zur  Bestimmung  der  Sehschärfe  in  der  Mhe. 

Von 

Dr.  med.  K.  Bjerke, 
Augenarzt  in  Linköping. 

Mit  Taf.  VI  und  VH,  Fig.  1—5. 


In  einer  frühern  Arbeit  i)  habe  ich  die  Vorteile  der  photographisch 
verkleinerten  Optotypen  zur  Bestimmung  der  Sehschärfe  in  der  Nähe 
hervorgehoben.  Später  kam  ich  auf  den  Gedanken,  diese  photogra- 
phisch verkleinerten  Optotypen  als  Leseproben  herzustellen.  Man 
lässt  sich  nämlich  gleich  viele  Buchstaben  nach  demselben  Prinzip 
und  von  derselben  Grösse,  wie  die  Buchstaben  der  einzelnen  Zeilen 
der  grossen  Optotypenskala  lithographieren. 

Man  zeichnet  nun  auf  einem  genügend  grossen  und  dicken  Papier, 
wie  das  in  Rollen  in  dem  Handel  vorkommende  Zeichenpapier,  die  Stellen 
der  einzelnen  Buchstaben,  die  zu  Wörtern  und  Sätzen  zusammengestellt 
werden,  auf.  Die  einzelnen  Buchstaben  werden  ausgeschnitten  und  mit 
Gummi  arabicum  auf  ihren  entsprechenden  Platz  aufgeklebt.  Danach  wird 
das  auf  der  Hinterseite  angefeuchtete  Papier  auf  einen  genügend  grossen 
und  starken  hölzernen  Rahmen  gespannt. 

Von  der  in  dieser  Weise  hergestellten  grossen  Papiertafel  mit  den 
Leseproben  nimmt  man  eine  Serie  verkleinerter  Photographien,  die  in  beliebi- 
ger Entfernung  unter  demselben  Gesichtswinkel  wie  die  grossen  Optotypen 
gesehen  werden.  Handelt  es  sich  um  sehr  komplizierte  Buchstaben,  wie 
die  gotischen,  ist  es  besser  ein  Alphabet  aufiseichnen  oder  lithographieren  zu 
lassen  und  danach  dies  Alphabet,  entsprechend  den  IntervaUen  der  grossen 
Optotypenskalen,  photographisch  verkleinem,  photographisch  klischieren  und 
drucken  zu  lassen.  Die  Entfernungen  der  einzelnen  Buchstaben  des  Wortes 
der  obengenannten  grossen  Tafel  habe  ich  nur  ein  klein  wenig  grösser  als 
die  Striche  der  Buchstaben  (ein  Fünftel  der  Höhe  der  Buchstaben)  gewählt, 


')  Über  die  Verwendung  photographisch  verkleinerter  Optotypen  zur  Be- 
stimmung der  Sehschärfe  in  der  Nähe.    Dieses  Arch.  1902.  Bd.  LV.  S.  46. 
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um  beim  Aufkleben  der  Buchstaben  nicht  deren  Intervalle  kleiner  als  die 
einzelnen  Striche  zu  machen. 

In  dieser  Weise  erhält  man  sehr  schöne  photographische  Lese- 
proben, die,  wenn  man  das  Auge  so  prüft,  wie  ich  in  meiner  frühem 
Arbeit^)  angegeben  habe,  dasselbe  Mass  der  Sehschärfe  ergeben,  wie 
die  grossen  Optotypen  bei  Prüfung  in  fünf  Meter.  Diese  photogra- 
phischen Leseproben  können  bedeutend  kleiner  und  genauer,  als  die 
gedruckten  hergestellt  werden.  Die  gedruckten  Leseproben  von  Jäger, 
Snellen,  Schweigger,  Wecker  u.  a.  reichen,  wenn  man  das  hoch- 
gradig myopische  Auge  im  Fempunkt  prüfen  will,  nicht  aus.  Zum 
Beispiel  Nr.  1  Jäger  wird  in  450  mm  unter  einem  Sehwinkel  von 
5'  gesehen.  Prüft  man  einen  Myopen  von  30  D  in  33  mm  Entfernung 
vom  vordem  Brennpunkt,  einen  Myopen  von  20  D  in  50  mm  und 
einen  Myopen  von  10  D  in  100  mm  und  lässt  sie  Jäger  Nr.  1  lesen, 
so  weiss  man,  dass  der  Myop  SOD.^I^q  oder  etwa  Vis>  ^^^  Myop 
20  D  *«>/45o  oder  Vs  und  der  Myop  lOD  ^««/^jo  oder  *l^  Sehschärfe  hat, 
aber  ob  sie  eine  grössere  Sehschärfe  haben,  das  kann  man  nicht  prüfen. 

Ich  habe  folgende  Intervalle  meiner  grossen  Optotypenskala  und 
der  verkleinerten  photographischen  Leseproben  gewählt  Bei  Bestim- 
mung der  Sehschärfe  in  5  m  entsprechen  diese  Intervalle  folgendem 
Masse  der  Sehschärfe:  Vio?  Vs.  %  %  %  '/jo»  Vio»  ^lioi  %o»  '/i«» 
*/io>  */io>  h  ^U'  Jöiß  Abteilung  der  grossen  Buchstaben  ist  doppelt 
so  gross  wie  diejenige  der  kleinen.  Ein  ausgebrochener  Bing  nach 
Landolt  ist  jeder  Zeile  beigefügt  (Taf.  VI,  Fig.  1). 

Bei  Bestimmung  der  Sehschärfe  in  einer  und  derselben  Entfer- 
nung, was  in  der  Praxis  ausreicht,  denn  es  ist  nicht  nötig,  die  Seh- 
schärfe auf  Tausendteile  zu  kennen,  enthält  die  Skala  eine  hinreichend 
grosse  Zahl  von  Intervallen.  Will  man  bei  der  Sehschärfenmessung 
die  Entfernung  variieren,  enthält  die  Skala  eine  Reihe  ganzer  Nummern. 

Mit  dieser  Optotypenskala  für  5  m  kann  man  nicht  eine  Seh- 
schärfe, die  kleiner  als  Vio  ist,  messen.  Gewiss  kann  man  eine  Opto- 
typenskala, die  die  Sehschärfe  bis  auf  ein  oder  zwei  Hundertteile  misst 
konstruieren.  Sie  erhält  aber  eine  so  grosse  Ausdehnung,  dass  sie 
eine  ganze  Wand  des  Zimmers  einnimmt,  und  wird  somit  unprak- 
tisch. Verkleinert  man  aber  photographisch  eine  solche  Optotypen- 
skala für  eine  geringere  Entfernung  als  5  m,  z.  B.  25  k  30  cm,  so  er- 
hält sie  eine  passende  Grösse  und  man  kann  nun  in  dieser  Entfernung 
mit  ihr  eine  Sehschärfe,  die  kleiner  ist  als  Vio?  messen.    Wenn  man 

')  über  die  Verwendung  photographisch  verkleinerter  Optotypen  usw. 
loc.  cit 
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die  absolute  Sehschärfe  sucht,  so  ist  es,  wie  ich  gleich  zeigen  werde, 
gleichgültig,  ob  die  Messung  der  Sehschärfe  in  grosser  oder  kleiner 
Entfernung  ausgeführt  wird.  Nur  wenn  man  gleichseitig  die  Refrak- 
tion nach  Donders  bestimmen  will,  ist  zur  Vermeidung  der  Accom- 
modation  die  Entfernung  von  5  m  nötig.  Taf.  VI,  Kg.  2  zeigt  eine 
solche  photographisch  verkleinerte  Skala,  Taf.  VI,  Fig.  3  eine  photo- 
graphische Leseprobe,  verkleinert  für  die  Entfernung  von  200  mm, 
und  Taf.  VI,  Rg.  4  eine  für  die  Entfernung  von  100  mm. 

Das  Original  hatte  eine  Grösse  von  etwa  5  m  und  eine  Breite 
von  2.  Die  Leseproben  sind  von  Buchstaben  derselben  Grösse  nach 
demselben  Prinzip  wie  die  grosse  Optotypenskala  zusammengestellt. 

Prüft  man  mit  den  photographischen  Leseproben  die  Sehschärfe 
in  der  Nähe,  erhält  man  dasselbe  Mass  der  Sehschärfe  wie  in  der 
Feme  mit  der  grossen  Sehprobentafel.  Der  Untersuchte  liest  in  der 
Nähe  das  Lesestück,  das  der  grossen  Sehprobenzeile  entspricht.  Ich 
habe  mich  selbst  in  der  Praxis  überzeugt,  dass  dies  richtig  ist. 

Bringt  man  zwei  fiir  die  Entfernung  von  166  mm  photographisch 
verkleinerte  Leseproben  unter  das  Stereoskop,  kann  man  leicht  die 
Entfernung  der  beiden  Photographien  so  anpassen,  dass  die  Lese- 
probe stereoskopisch  gelesen  wird.  Eine  Kontrolle,  dass  die  Lese- 
probe in  dieser  Weise  wirklich  binokular  gelesen  wird,  erhält  man  auf 
diese  Weise  nicht,  aber  man  kann  sie  sich  auf  andere  Weise  verschaflfen. 

Man  kann  nämlich  gewisse  Buchstaben  in  der  einen  oder  an- 
dern Photographie  auslassen,  so  dass  es  nur  beim  binokularen  Sehen 
möglich  wird^  das  Ganze  zu  lesen. 

Bei  meinem  ersten  Versuche  in  dieser  Richtung  ging  ich  In  folgender 
Weise  vor.  Ich  spannte  an  einem  hölzernen  Brett  zwei  ziemlich  dicke 
Zeichenpapiere  übereinander. 

Ich  bezeichnete  nun  auf  dem  obem  die  Stellen  der  einzelnen  Buch- 
staben, und  danach  wurde  mit  einer  Nadel  an  den  vier  Ecken  jedes  Buch- 
stabens durchgestochen.  So  hat  man  dem  zweiten  Papier  dieselben  Lese- 
stücke aufgezeichnet.  Ich  klebte  nun  Buchstaben  von  deraelben  Beschaffen- 
heit, wie  ich  sie  zur  Herstellung  der  photographisch  verkleinerten  Lese- 
proben gebrauchte,  ein.  Dies  machte  ich  zuerst  in  folgender  Weise:  Das 
erste  Wort  oder  die  erste  Silbe  brachte  ich,  um  die  stereoskopische  Ein- 
stellung zu  erleichtem,  auf  den  beiden  Papiertafeln  an.  Von  den  andern 
Buchstaben  klebte  ich  abwechselnd  den  einen  auf  die  eine,  den  folgenden 
auf  die  andere  Tafel  auf.  Ich  stellte  nun  eine  verkleinerte  Photographie 
jeder  Papiertafel  her.  Betrachtet  man  nun  die  beiden  Photographien  im 
Stereoskop  in  passender  Entfernung  voneinander,  so  erhält  die  Fovea  jedes 
Auges  bei  parallelen  Sehachsen  von  dem  ersten  Wort  dasselbe  Bild,  und 
von   den  andern   Buchstaben  fällt  abwechselnd  das  Bild  des  einen  in  die 
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Fovea  des  einen  AngeB  und  das  Bild  jedes  zweiten  in  die  Fovea  des  an- 
dern Auges. 

Nun  würde  man  glauben  können,  dass,  wenn  die  beiden  Augen 
sehtüchtig  sind,  man  das  Lesestück  im  Stereoskop  lesen  würde.  Es 
ist  aber  nicht  mögUch,  die  Sehachsen  so  lange  parallel  fest  zu  halten, 
bis  man  die  ganze  Zeile  gelesen  hat  Stellt  man  die  Augen  auf  das 
Anfangswort  ein,  so  dass  dies  stereoskopisch  gesehen  wird,  kann  man 
für  den  Augenblick  wirklich  die  nächsten  Worte  lesen.  Bald  aber 
nähern  sich  zwei  benachbarte  Buchstaben,  bis  diese  zu  einer  Misch- 
figur zusammengeschmolzen  sind,  dann  wird  wieder  der  BUck  ruhig. 
Hieraus  ist  nun  ersichüich,  teils  dass  die  Sehachsen  eine  labile  Lage 
haben,  sobald  sie  nicht  durch  die  stereoskopische  Verschmelzung 
zweier  Bilder  reguliert  werden,  teils  dass  grosse  Neigung  besteht, 
zwei  Bilder  zu  einem  zu  verschmelzen.  Das  stereoskopische  Sehen 
wird  ebenso  wie  die  Aufi*echthaltung  des  Körpers  beim  Stehen  un- 
merklich reflektorisch  reguUert  Meistens  sind  bei  Lidividuen,  die 
stereoskopisches  Sehen  haben,  die  Augenbewegungen  so  präzis,  dass 
gleich  die  Bilder  des  Gegenstandes  auf  identische  Punkte  der  B^tina 
fallen,  aber  bei  ungewöhnhchen  Stellungen,  z.  B.  wenn  man  auf  dem 
Bücken  liegt,  die  Augen  für  einen  Moment  schUesst  und  dann  einen 
Gegenstand  an  der  Decke,  besonders  etwas  nach  der  Seite,  fixiert, 
sieht  man  von  vornherein  ein  Doppelbild,  das  aber  gleich  zu  einem 
einzigen  verschmolzen  wird. 

Im  folgenden  Versuch  brachte  ich  jeden  zweiten  Buchstaben  auf 
den  beiden  Tafeln  gemeinsam  an,  und  liess  von  den  andern  einen  bald 
auf  der  einen,  bald  auf  der  andern  Tafel  aus.  Man  kann  die  ver- 
kleinerte Photographie  gut  lesen.  Jeder  zweite  Buchstabe  wird  stereo- 
skopisch, die  andern  nur  von  dem  einen  oder  dem  andern  Auge  ge- 
lesen. Die  Augenachsen  behalten  nun  aber,  festgehalten  durch  das 
stereoskopische  Sehen  jedes  zweiten  Buchstabens,  ihre  Richtung  beim 
Gleiten  über  die  zwischenliegenden  Buchstaben  bei. 

Nimmt  man  mit  einer  Stereoskopkamera  eine  Platte,  füllt  mit 
Farbe  gewisse  Buchstaben  aus  und  stellt  dann  ein  Diapositiv  und 
danach  ein  Negativ  her,  erhält  man  auch  sehr  schöne  stereoskopische 
Lesestücke.  Diese  kommen  nun  zu  stereoskopischen  Übungen  nach 
Schieloperationen  zur  Diagnostik  der  Simulation  einseitiger  Sehstörung, 
aber  auch  wenn  die  optische  Einstellung  des  Stereoskops  variabel 
gemacht  wird  und  die  Gläser  mit  dem  vordem  Brennpunkt  des 
Auges  zusammenfallen,  zur  Messung  der  Sehschärfe  und  Eefraktion 
viel  besser  als  die  lithographierten  dienen  (Taf,  VII,  Fig.  5). 
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Man  erhält  somit  ein  einheitliches  System  und  braucht  nicht 
die  zweifache  Bezeichnungsweise  der  Sehschärfe,  über  deren  Zusammen- 
hang man  meistens  nicht  klar  ist,  hinzuzufügen,  z.  B.  dass  ein  Patient 
*/io  Sehschärfe  hat  und  Jäger  Nr.  1  in  so  und  so  vielen  Centi- 
metem  liest  Bei  der  Menge  von  Leseproben  ist  man  vielleicht  nicht 
im  Besitz  der  angegebenen  Leseprobe. 

Zu  der  schon  in  meiner  frühem  Arbeit  dargestellten  Verwen- 
dungsweise der  verkleinerten  Optotypen  möchte  ich  etwas  hinzufügen. 

Da  ein  Lichtstrahl,  der  durch  den  vordem  Brennpunkt  geht, 
nach  Brechung  im  Auge  parallel  der  Achse  ist,  und  da  ein  Licht- 
strahl, der  den  vordem  Hauptpunkt  triffi,  den  zweiten  in  einer  Sich- 
tung, die  unabhängig  von  der  Stärke  des  brechenden  Systems  des 
Auges  ist,  verlässt  und,  da  ein  Lichtstrahl  der  gegen  die  scheinbare 
Lage  des  optischen  Mittelpunktes  der  KrystalUinse  gerichtet  ist,  die- 
selbe Bichtung  im  Auge  behält,  ob  die  Linse  im  Auge  ist  oder 
nicht,  so  wird  im  ersten  Fall  das  Netzhautbild  des  Auges  in  emme- 
tropischen  und  auch  achsenametropischen  Augen  gleich  gross,  und 
folglich  auch  die  Sehschärfe,  wenn  das  nicht  accommodierende  Auge 
mit  den  grossen  Optotypen  in  der  Feme  oder  mit  den  gegen  ihre 
Entfernung  vom  vordem  Brennpunkt  proportioniert  photographisch 
verkleinerten  Optotypen  oder  Leseproben  (die  sog.  absolute  Seh- 
schärfe) in  der  Nähe  geprüft  wird  und  die  Entfernung  der  verklei- 
nerten Optotypen  vom  vordem  Brennpunkt  gerechnet  wird.  Im  zweiten 
Fall  wird,  wenn  das  accommodierende,  durch  Gläser  nicht  korrigierte 
Auge  in  der  Feme  mit  den  grossen  Optotypen,  in  der  Nähe  mit  den 
gegen  deren  Entfernung  vom  vordem  Hauptpunkt  verkleinerten  Opto- 
typen geprüft  wird  und  diese  Entfemung  vom  vordem  Hauptpunkt 
gerechnet  wird,  das  Netzhautbild  gleich  gross.  Im  dritten  Fall  wird, 
wenn  das  Knsenhaltige  oder  aphakische  und  nicht  korrigierte  Auge 
mit  den  grossen  Optotypen  in  der  Feme  oder  mit  den  gegen  ihre 
Entfemung  von  der  scheinbaren  Lage  des  optischen  Zentmms  der 
Krystalllinse  proportionell  verkleinerten  Optotypen  in  der  Nähe  ge- 
prüft wird,  das  Netzhautbild  gleich  gross. 

Weiter  verhält  sich  die  absolute  Sehschärfe  zweier  Augen  gleich 
wie  deren  vordere  Brennweiten.  Hieraus  folgt,  dass  die  absolute 
Sehschärfe  des  nicht  accommodierenden  Auges  1,5  ®/q  für  jede  Dioptrie 
Accommodatiou  grösser  ist,  als  die  absolute  Sehschärfe  des  accom- 
modierenden Auges  unabhängig  von  der  Entfernung,  in  welcher  die 
Sehschärfe  geprüft  wird  und  unabhängig  von  der  Stärke  des  im  vor- 
dem Brennpunkt  befindUchen  Korrektionsglases. 
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AccomiDodiert  das  Auge  ^-Dioptrien  und  ist  F^  die  vordere 
Brennweite  des  Auges  und  if>^  die  vordere  Brennweite  des  accommo- 
dierenden  Auges  und  S^  die  absolute  Sehschärfe  des  nicht  accommo- 
dierenden  Auges  und  Saaec  <lie  absolute  Sehschärfe  des  accommodie- 
renden  Auges  und  F^  =  0,015  m,  so  ist: 

Sa   =   S«ac    (1+i^i^) 
.  Sa  F^  l  l       ,       , 

^aac  9^1  9\  -^l 

Werden  nun  Korrektionsgläser  verwendet,  so  ist  auch  klar,  dass 
wenn  im  ersten  Falle  die  von  den  Korrektionsgläsem  entworfenen  Bilder 
sich  so  verhalten,  wie  deren  Entfernung  vom  vordem  Brennpunkt 
im  zweiten  Falle,  wie  deren  Entfernung  vom  vordem  Hauptpunkte 
und  im  dritten  Falle  wie  deren  Entfemung  von  der  scheinbaren 
Lage  des  optischen  Mittelpunktes  der  Krystalllinse,  das  Netzhautbild 
gleich  gross  wird. 

Führt  man  die  Rechnung  aus '),  so  erhält  man  folgende  Gleichung: 

Oj^ O',» 

wobei  d,  —  d„  die  Entfernung  des  betreflfenden  Korrektionsglases  von 
dem  betreffenden  optischen  Punkte  und  a,  a„  die  Entfemimg  der  Opto- 
typen von  demselben  optischen  Punkte  ist,  im  ersten  Falle  vom  vor- 
dem Brennpunkte,  im  zweiten  Falle  vom  vordem  Hauptpunkte,  im 
dritten  Falle  von  der  scheinbaren  Lage  des  optischen  Mittelpunktes 
der  Linse  ist  Diese  Entfemung  rechnen  wir  positiv,  wenn  die  Kor- 
rektionsgläser vor  dem  betreflfenden  Punkte  sind,  negativ  wenn  hinter 
R^R^  die  Stärke  der  Korrektionsgläser  in  Dioptrien. 

Wenden  wir  nun  im  ersten  Fall  diese  Gleichung  an,  so  finden 
wir,  dass,  wenn  rf=0  ist,  also  wenn  die  Korrektionsgläser  im  vor- 
dem Brennpunkte  stehen,  so  ist  die  absolute  Sehschärfe  gleich  gross, 
ob  ein  Korrektionsglas  gebraucht  wird  oder  nicht  und  unabhängig 
von  der  Stärke  des  Korrektionsglases  und  von  der  Entfernung,  in 
welcher  die  Optotypen  sich  befinden.  Dies  gilt  übrigens  auch  von 
dem  bekannten  Satz,  d^,  wenn  das  Auge  durch  eine  Linse  im  vordem 
Brennpunkte   korrigiert   wird,   so   die   vordere  Bi*enn weite   des  vom 


')  Siehe  meine  Arbeit:  Ober  die  Veränderung  der  Sehschärfe  naeh  linsen- 
entfemung.   Dieses  Archiv.    Bd.  LIII.  LV. 
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Glas   und   Auge    zusammengesetzten    Systems     gleich    der    vordem 
Brennweite  des  unkorrigierten  Auges  ist. 

Wird  die  Sehprüfung  in  grosser  Entfernung  vorgenommen,  also 
a  =  <x>j  und  steht  das  Korrektionsglas  d  Centimeter  vor  oder  hinter 
dem  Brennpunkt  des  Auges  und  ist  Sd  die  dort  gemessene  Seh- 
schärfe, so  ist: 

Sa  =  Srf(l±dÄ). 

Dies  besagt,  dass,  wenn  das  Korrektionsglas  d  Centimeter  vor 
dem  vordem  Brennpunkte  steht,  die  dort  gemessene  Sehschäife  8^. 
d^l^  kleiner  wird,  wenn  ein  Minusglas,  und  rf®/^  grösser,  wenn  ein 
Plusglas  gebraucht  wird,  als  die  absolute  Sehschärfe. 

Handelt  es  sich  um  die  absolute  Sehschärfe,  die  man  im  allge- 
meinen in  der  Literatur  unter  Sehschärfe  versteht,  so  geht  aus  dem  oben 
Gesagten  hervor,  dass,  wenn  man  bei  Prüfung  der  Sehschärfe  Gläser 
verwendet,  man  diese  so  genau  wie  möglich  mit  dem  vordem  Brenn- 
punkt des  Auges  zusammenfallen  lassen  muss.  Zum  Beispiel  bei 
einer  Myopie  30  D  wird  der  Fehler,  wenn  die  Gläser  1  cm  verschoben 
sind,  30®/o.  Weiter  geht  hervor,  dass  es  für  die  Genauigkeit  der 
Sehprüfung  gleichgültig  ist,  ob  diese  in  grösserer  oder  kleinerer  Ent- 
fernung gemacht  wird.  Der  Fehler,  der  von  einer  nicht  genauen 
Stellung  der  Gläser  bei  Prüfung  in  dem  einen  Falle  hervorgeht,  wird 
sicher  nicht  grösser,  als  der  Fehler,  der  im  zweiten  Falle  durch  die 
Accommodation  des  Auges  entstehen  kann. 

Steht  das  Korrektionsglas  ä  Centimeter  hinter  dem  vordem  Brenn- 
punkt des  Auges,  so  wird  die  dort  gemessene  Sehschärfe  d^j^  grösser, 
wenn  Minusglas,  um  d^l^  kleiner,  wenn  Plusglas  verwendet  wird,  als 
die  absolute  Sehschärfe. 

Dies  gibt  ein  einfaches  Mittel»  die  Sehschärfe  des  linsenhaltigen 
und  diejenige  des  aphakischen  Auges  bei  Prüfung  in  grosser  Ent- 
femung  miteinander  zu  vergleichen^  wenn  die  Entfernung  des  Glases 
und  der  Optotypen  vom  vordem  Brennpunkt  gerechnet  wird.  Die 
Sehschärfe  des  linsenhaltigen  und  aphakischen  Auges  verhalten  sich 
nämlich  wie  die  vordem  Brennweiten  der  entsprechenden  Augen,  und 
mithin  ist  die  absolute  Sehschärfe  des  aphakischen  Auges  annähemd 
1,5  mal  grösser,  als  diejenige  des  linsenhaltigen  Auges.  Nun  stehen 
für  gewöhnlich  die  Korrektionsgläser  des  aphakischen  Auges  1  cm 
hinter  dessen  vordem  Brennpunkt.  Die  in  dieser  Weise  gemessene 
Sehschärfe  ist  also,  wenn  Plusgläser  verwendet  werden,  1  %  kleiner, 
und  wenn  Minusgläser,  1  %  grösser  für  jede  Dioptrie  des  gebrauchten 
Korrektionsglases,  als  die  absolute. 
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Man  braucht,  um  die  zu  erwartende  Sehschärfe  des  aphakischen 
Auges  zu  finden,  die  Sehschärfe  des  YoUauges  1,5  mal  zu  vergrössem 
und  danach,  wenn  Plusgläser,  I^/q  für  jede  Dioptrie  abziehen,  und 
wenn  Minusgläser  Terwendet  werden,  1  ^/^  für  jede  Dioptrie  des  Glases 
dazurechnen. 

Wenden  wir  die  Formel  in  dem  zweiten  Fall  an,  so  ist  erst, 
wenn  die  Korrektionsgläser  mit  dem  vordem  Hauptpunkt  zusammen- 
fallen und  die  Entfernung  der  Optotypen  von  diesem  Punkte  gerechnet 
wird,  die  Sehschärfe  des  accommodierenden  Auges  gleich  gross,  un- 
abhängig von  der  Stärke  der  verwendeten  Gläser  und  von  der  Ent- 
femungy  in  welcher  die  Sehprüfung  gemacht  wird,  und  von  der  Ao 
commodation. 

Prüft  man  in  grosser  Entfernung  die  Sehschärfe  einmal  mit 
Gläsern  im  vordem  Brennpunkt  ohne  Accommodation,  die  absolute 
Sehschärfe  Say  und  ein  anderes  Mal  die  Sehschärfe  ohne  Gläser 
mit  Verwendung  der  Accommodation  (die  natürliche  Sehschärfe  Sn), 
so  erhält  man  den  Zusammenhang  der  absoluten  und  natürlichen  Seh- 
schärfe durch  die  Formel: 

ist  fi  =  0,015  m,  erhält  man  die  natürUche  Sehschärfe  aus  der  ab- 
soluten durch  Abzug  bzw.  Zuschlag  je  nachdem  Plusglas  (Hyper- 
metropie)  oder  Minusglas  (Myopie)  verwendet  wird,  von  1,5  ^j^  für  jede 
Dioptrie  des  Glases. 

Die  Verwendung  der  Formel  im  dritten  Falle  habe  ich  schon 
in  einer  Arbeit  in  diesem  Archiv  dargestellt*). 

Deutlich  ist,  dass  die  Formel: 

l-d„R,  +  ^Ji, 

eigentlich  nur  bei  Sehprüfung  in  grosser  Entfernung  in  die  Reduk- 
tionsformel: 

Si        1  —  d„  R^ 

vereinfacht  werden  kann.  Doch  ist  einleuchtend,  dass,  wenn  die 
Entfernung  der  Sehprüiung  nicht  allzu  klein  wird,  die  letzte  Fomiel 
approximativ  gültig  ist 


')  Über  die  VürändoruDg  der  Sehschärfe  nach  Linsenentfernung. 


(Aus  dem  Laboratorium  der  Königl.  Univereitäts-Augenklinik  zu  Göttingen.) 

Das  Melanosarkom  des  üvealtractus  in  seinen 
verschiedenen  Erscheijinngsformen. 

Eine  pathologisch-anatomische  Studie. 

Von 

Dr.  Franz  Sohieck, 
Privatdozenten  und  Oberarzt  der  Klinik. 

Mit  Taf.  VIII,  Fig.  1-9. 

Wenn  schon  das  Sarkom  und  insonderheit  das  Melanosarkom 
des  Uvealtractus  zu  denjenigen  Erkrankungen  gehört,  welche  in  patho- 
logisch-anatomischer Hinsicht  am  eingehendsten  bearbeitet  worden 
sind,  so  ergibt  doch  das  Studium  der  Literatur,  dass  wir  noch  recht 
weit  davon  entfernt  sind,  allgemein  gültige  Grundlagen  für  die  Lehre 
von  der  Histogenese  dieser  eigentümUchen  Tumoren  erreicht  zu  haben. 

Während  man  sich  früher  mit  der  Aufstellung  des  Begriffes 
Chorioidealsarkom  gegenüber  dem  Glioma  retinae  begnügte  und  sich 
über  den  feinern  Bau  dieser  Geschwülste  wenig  Gedanken  machte, 
hat  die  fortschreitende  Technik  der  pathologisch-anatomischen  Unter- 
suchung und  die  Bereicherung  unserer  Kenntnisse  über  die  Tumoren 
im  allgemeinen  es  unwillkürlich  mit  sich  gebracht,  dass  man  anfing, 
nicht  allein  die  Grenzen  für  die  Diagnose  enger  zu  ziehen,  sondern 
auch  verschiedene  Formen  des  Sarkoms  zu  unterscheiden.  Je  zahl- 
reicher die  zur  Sektion  kommenden  Fälle  geworden  sind,  je  mehr 
eigenartige  Bilder  die  Untersuchung  gezeitigt  hat,  desto  zerrissener  — 
kann  man  wohl  sagen  —  ist  die  Lehre  von  den  Sarkomen  der  Uvea 
geworden  und  desto  mehr  ist  von  der  ehemals  einheithchen  Auffassung 
dieser  Neubildungen  verloren  gegangen. 

Der  Grund,  warum  man  immer  neue  Arten  des  Sarkoms  abge- 
zweigt und  immer  mehr  Unterabteilungen  aufgestellt  hat,  ist  ein  sehr 
einfacher  und  erklärlicher.  Zeichnet  sich  doch  die  sarkomatöse  Ent- 
artung des  Uvealtractus  durch  eine  besondere  Mannigfaltigkeit  der 
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Erscheinung  aus,  die  in  der  einen  Hinsicht  durch  das  Vorhandensein 
oder  den  Mangel  von  Rgment,  in  der  andern  durch  das  Vorkommen 
verschiedener  Zelltypen  und  schliesslich  auch  durch  die  Komplikation 
mit  allen  möglichen  Degenerationszuständen  bedingt  ist. 

Trotz  dieses  unleugbaren  Fortschrittes  unseres  Wissens  ist  man 
nach  mehr  als  einer  Richtung  in  dem  Bestreben,  exakt  zu  sein,  ent- 
schieden zu  weit  gegangen.  Mag  es  auch  noch  so  interessant  sein, 
den  verschiedenen  Variationen  des  Chorioidealsarkoms  nachzuspüren, 
so  ist  man  doch  in  den  Fehler  ge&Uen,  über  dem  Studium  der 
Einzelheiten  die  Betrachtung  des  Sarkoms  der  Uvea  als  mehr  oder 
weniger  einheitliche  Erkrankung  aus  den  Augen  zu  verlieren. 

Achtet  man  weniger  auf  die  extremsten  Varianten  als  auf  die 
überall  sich  darbietenden  Übergangsformen  und  auf  offenkundig  zu- 
tage tretende  Parallelen  zwischen  der  Entwicklungsgeschichte  der 
normalen  Chromatophore  und  der  Tumorzelle,  so  gelangt  man  ohne 
weiteres  zu  der  Überzeugung,  dass  eine  ganze  Reihe  sog.  Arten 
des  Sarkoms  nichts  anderes  sind,  als  Glieder  in  der  kon- 
tinuierlichen Kette  der  Entwicklungsstadien  einer  und  der- 
selben Art. 

Die  Richtigkeit  eines  solchen  Vorgehens  und  die  Notwendigkeit 
einer  solchen  Schlussfolgerung  darzulegen,  soll  der  Zweck  der  vor- 
liegenden Arbeit  sein. 

I.    Die  bisher  übliche  Einteilung  der  Sarkome  des  Uvealtraotas. 

Wie  schwer,  ja  unmöglich  es  ist,  zu  einer  rationellen  Einteilung 
der  Sarkome  der  Uvea  zu  gelangen,  wenn  man  die  Entwicklungs- 
geschichte der  normalen  Zellen  der  Aderhaut  ausser  acht  lässt,  zeigt 
am  besten  ein  Überblick  über  die  Literatur,  so  weit  sie  un3  in  den 
Lehrbüchern  und  Monographien  entgegentritt  Begegnen  wir  doch 
hier  nicht  nur  einer  Verwirrung  in  der  Nomenklatur  und  in  mehr 
nebensächlichen  Dingen,  sondern  auch  offenbaren  Widersprüchen  in 
fundamentalen  BVagen.  Ein  jeder  Autor  macht  sich  seine  Klassifi- 
kation zurecht,  so  gut  es  eben  gelingen  mag,  und  keine  Eünteilung 
hat  Überzeugungskraft  genug  gehabt,  dass  sie  von  andern,  geschweige 
denn  allseitig  angenommen  worden  wäre.  Es  gibt  eben  keine  starre 
Form,  in  die  sich  die  „Typen^^  des  Chorioidealsarkoms  zwängen  lassen, 
und  jeder  Versuch  musste  an  der  Vielgestaltigkeit  einer  grossen  An- 
zahl der  Tumoren  scheitern. 

So  stossen  wir  bereits  in  der  im  Jahre  1868  erschienenen  Ab- 
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handlung  von  Knapp (1)  auf  das  Dilemma,  wie  der  Verfasser  eine 
Einteilung  der  Sarkome  der  Uvea  geben  soll,  ohne  den  tatsächlichen 
Verhältnissen  Zwang  anzutun.  Infolge  der  in  einem  und  demselben 
Tumor  sich  Torfindenden  yerschiedenartigen  Bilder  sieht  sich  Knapp 
veranlasst,  dem  Kapitel  über  die  ,,Arten  des  Chorioidealsarkoms'^  den 
Satz  Torauszuschicken:  ,,Die  Anordnung  der  die  Geschwülste  zusam- 
mensetzenden Bestandteile  und  das  Vorwiegen  der  einen  über  die  an- 
dern ist  bestimmend  für  die  Einteilung/'  Auch  wirft  der  Autor  die 
Erage  auf,  ob  die  Einteilung  nach  der  Zellform  (rund-  oder  spindel- 
zelliges oder  gemischtzeUiges  Sarkom)  oder  nach  der  mehr  fibrösen 
oder  weichen  (medullären)  Bauart  oder  schliesslich  nach  der  Pigmen- 
tierang  den  Vorzug  verdient  Knapp  entscheidet  sich  für  die  Auf- 
stellung von  vier  verschiedenen  Arten,  nämlich  für  das  Melanosar- 
kom,  das  „weisse  einfache  Sarkom^,  das  vaskuläre  und  das  entzünd- 
liche Sarkom.  Er  setzt  somit  das  eine  Mal  die  Farbe,  das  andere 
Mal  den  Gefässgehalt  und  das  dritte  Mal  die  Wirkung  der  Neubil- 
dtmg  einander  gegenüber  und  scheint  auch  diese  Einteilung  nur  füi* 
einen  Notbehelf  zu  halten;  denn  er  ist  sich  völlig  darüber  klar,  dass 
Übergänge  zwischen  diesen  Formen  mannigfach  vorkommen.  So  dünkt 
mich  vor  allem  der  folgende  Satz  wichtig:  „Ob  im  weitem  Wachs- 
tume  die  weissen  Sarkome  noch  gefärbt  werden  können,  kann  ich 
nicht  entscheiden,  doch  scheint  mir  dies  wahrscheinlich.'^  Auch  an 
andern  Stellen  tritt  offen  zutage,  dass  Knapp  in  der  ganz  richtigen 
Vorstellung  lebt,  dass  die  ungefärbten  Zellen  in  den  Melanosarkomen 
die  Jugendformen  der  pigmentierten  sind,  und  wir  werden  später 
noch  Gelegenheit  haben,  die  Ansichten  Knapps  über  diesen  Punkt 
eingehender  zu  studieren. 

Merkwürdigerweise  sind  diese  in  dem  Knappschen  Buche  ent- 
haltenen Winke  entweder  übersehen  oder  mit  Absicht  späterhin  nicht 
beachtet  worden.  Jedenfalls  mit  Unrecht,  wie  wir  bald  erkennen 
werden. 

Schon  Briöre  (2),  dem  die  Knappsche  Schrift  bekannt  war, 
verlässt  den  richtigen  Weg.  Nach  ihm  entstehen  die  weissen  Sar- 
kome ursprünglich  aus  der  ungefärbten  Choriocapillaris,  die  Melano- 
sarkome  aus  den  pigmentierten  tiefen  Schichten  der  Aderhaut,  und 
er  stellt  den  Satz  auf:  On  peut  reconnaitre,  d'apr^  la  fagon  dont  le 
sarcome  est  pigmente,  le  point  de  la  choroide  qui  lui  a  donn^  nais- 
sance.  Allerdings  kennt  Bri^re  ebenfalls  eine  sekundäre  Pigraen- 
tierung  der  weissen  Geschwülste,  doch  meint  er  das  Zustandekommen 
einer   solchen   dadurch   erklären   zu  können,   dass    die   sarkomatöse 

25* 
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Wucherung  von  der  Choriocapillaris  auf  die  tiefen  Lagen  übergreift 
und  dieselben  in  Mitleidenschaft  zieht  ^). 

Mit  dieser  Gegenüberstellung  des  Leukosarkoms  und  Melano* 
Sarkoms  begnügt  sich  Bridre  aber  keineswegs,  sondern  er  bildet  zu- 
nächst zwei  Hauptabteilungen,  indem  er  von  den  „einfachen  Sarko- 
men" die  „Mischgeschwülste"  absondert  Zu  den  erstem  rechnet  er 
das  eigentliche  Sarkom  (mit  den  Unterabteilungen  Leukosarkom  und 
Spindelzellensarkom!),  femer  das  Melaiiosarkom,  das  kavernöse  Sar- 
kom, das  ossifizierende  und  das  Myosarkom,  zu  den  letztern  dagegen 
das  carcinomatöse,  das  Myxosarkom  und  das  Ghosarkom.  Doch  war 
sich  Bri^re  des  geringen  Wertes  einer  solchen  Klassifikation  wohl 
bewusst;  denn  er  schreibt  ziemhch  resigniert:  „Eine  jede  Einteilung 
ist  der  Kritik  unterworfen  und  vom  praktischen  Gesichtspunkte  aus 
gibt  es  überhaupt  keine  völlig  genügende  Einteilung;  denn  die  eine 
Variation  kann  sich  immer  mit  einer  oder  mehreren  andern  gleich- 
zeitig vorfinden.  .  ." 

Fuchs  (3)  sucht  die  Entstehung  der  weissen  und  schwarzen,  so- 
wie der  gemischt  pigmentierten  Sarkome  der  Chorioidea  auf  eine 
andere  Art  und  Weise  zu  erklären,  indem  die  von  Bri^re  den  un- 
gefärbten Zellen  der  Choriocapillaris  zugeteilte  Rolle  auf  die  Zellen 
der  Gefässwände  übertragen  wird.  Nach  ihm  geht  nämlich  „der 
erste  Anstoss  zur  Geschwulstbildung  von  den  Adventitialzellen  der 
Gefässe  aus,  welche  unpigmentiert  sind".  „Wenn  man  die  Entwick- 
lungszone was  immer  für  einer  Geschwulst  untersucht,  so  überzeugt 
man  sich,  wie  unter  dem  Einflüsse  der  benachbarten  Wucherung  als- 
bald alle  physiologischen  Gewebselemente  gleichfalls  in  Proliferation 
geraten.  So  geben  die  Wachstums-  und  Vermehrnngsvorgänge  in 
den  Adventitialzellen  auch  sofort  den  Anstoss  zur  Wucherung  der 
pigmentierten  Stromazellen,  welche  gerade  in  der  Nähe  der  Gefässe 
am  dichtesten  stehen.    Die  physiologisch  pigmentierten  Zellen  liefern 


^)  Lagrange  irrt,  wenn  er  in  seinem  Handbuch  von  den  Tumoren  des 
Auges  sagt  (S.  478):  „Nous  venons  de  voir  que,  d'aprds  Schieck,  le  Heu  d'ori- 
gine  des  Leucosarcomes  est  la  choriocapillaire ;  cette  opinion,  que  Tauteur  alle- 
mand  croit  6mettre  le  premier,  est  fort  ancienne."  Ich  habe  in  meiner  Arbeit 
(v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.  Bd.  XLV.  S.  433)  ausdrücklich  die  Theorie 
von  Bri^re  angeführt  und  habe  im  Gegensatz  zu  dieser  nur  behauptet,  dass 
unter  Umständen  Leukosarkorae  (nicht  alle)  von  der  Choriocapillaris  ihren  Ur- 
sprung nähmen.  Jetzt  nachdem  ich  mich  davon  überzeugt  habe,  dass  die  Leuko- 
Sarkome  zumeist  nur  die  Jugendformen  der  Melanosarkome  sind,  stehe  ich  nicht 
an  zu  erklären,  dass  ich  die  damals  geäusserte  Vermutung  nicht  mehr  aufrecht 
erhalten  kann. 
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pigmentierte  Tochterzellen,  die  gefärbten  Zellen  des  Stromas.  Diese 
sekundäre  Beteiligung  kann  nun  allerdings  ganz  ausbleiben  oder  nach 
kurzem  Anlaufe  wieder  verschwinden,  dann  erhalten  wir  ungefärbte 
Sarkome." 

Nach  unsem  heutigen  Anschauungen  von  der  Genese  von  Ge- 
schwülsten ist  diese  Erklärung  veraltet  und  ganz  unhaltbar  geworden; 
denn  erstens  einmal  muss  strikte  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  die 
Tumorzelle  auf  die  Umgebung  eine  gewissermassen  ansteckende  Wir- 
kung ausübt  und  normale  Elemente  zur  aktiven  Teilnahme  an  der 
Proliferation  anregt  Der  Tumor  wächst  nur  durch  Vermehrung 
seiner  eigenen  Elemente  und  nicht  durch  Infektion  fremder.  Also 
kann  eine  wuchernde  Adventitialzelle  auch  niemals  eine  pigmentierte 
Stromazelle  zur  Entfaltung  einer  pathologischen  Wachstumsenergie 
anregen.  Kämen,  wie  Fuchs  es  annimmt,  wirkUch  in  den  Sarkomen 
zweierlei  heterogene  Zelltypen  als  Geschwulstmaterial  vor,  so  würde 
es  sich  nach  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  um  eine  Misch- 
geschwulst handeln.  Indessen,  auch  wenn  wir  der  Fuchsschen  Be- 
obachtung einen  solchen  Sinn  unterlegen,  werden  die  Schwierigkeiten 
nicht  gehoben,  und  wir  werden  sehen,  dass  die  vermeintUchen  Ab- 
kömmhnge  der  Adventitialzellen  mit  den  Gefässen  in  Wirklichkeit 
gar  nichts  zu  tun  haben  und  nur  falsch  gedeutet  worden  sind. 

Die  weitere  Einteilung  von  Fuchs  unterscheidet  dann  neben 
dem  Leuko-  und  Melanosarkom  noch  Rund-  und  Spindelzellensar- 
kome, Sarkome  mit  areolierter  Pigmentierung,  Endothelsarkome,  ka- 
vernöse Sarkome,  Fibrosarkome,  Biesenzellensarkome,  alveoläre  Sar- 
kome, Myxosarkome,  Chondrosarkome  und  Myosarkome.  Daneben 
figuriert  aber  noch  als  gewissermassen  gleichwertige  Gruppe  das  Sar- 
kom kombiniert  mit  Gliom,  das  Sarkom  kombiniert  mit  Tuberkel  so- 
wie das  Sarkom  mit  Cholestearin  und  das  entzündliche  Sarkom. 

Zu  dieser  Klassifikation  bemerkt  Lagrange:  Cette  demi^re  divi- 
sion  de  Fuchs  est  moins  bonne  que  celle  de  Bri^re;  eile  donne  ä 
des  cas  purement  exceptionnels  et  sans  int^ret  clinique  Timportance 
d'une  vari^te;  eile  cree  meme  des  vari^t^s  artificielles  qui  ne  meritent 
pas  d'etre  placees  dans  le  cadre  des  sarcomes.  Auch  ich  möchte 
darauf  hinweisen,  dass  dieser  Einteilung  der  konsequent  durchgeführte 
Gesichtspunkt  fehlt  und  dass  den  mehr  zufälligen  Metamorphosen  wie 
der  Knochen-  und  Knorpelbildung  z.  B.  eine  viel  zu  gewichtige  Rolle 
zugesprochen  wird. 

Hatte  schon  Fuchs  den  Zellhaufen  in  unmittelbarer  Nachbar- 
schaft der  Gefasse   eine    besondere    Bedeutung    beigelegt,   so   geht 
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Putiata  Kerschbaumer  (4)  noch  weiter  und  gelangt  so  zu  der 
Au&tellung  einer  eigenen  grossen  Abteilung  unter  dem  Namen  des 
„Angiosarkoms".  Bei  diesen  Tumoren  sieht  die  Verfasserin  „das 
Charakteristische  in  der  vorausgehenden  Erkrankung  der  Chorioideal- 
gefässe,  in  der  Bildung  von  Zellmänteln  (einsetzend  mit  einer  Hyper- 
plasie der  Perithelzellen)  im  Anschlüsse  an  diese  Gefässe,  und  in  den 
mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Degenerationsvorgängen,  die  stellen- 
weise  zur  Nekrose  der  Geschwulstzellen  an  der  Peripherie  der  ZeU- 
mäntel  führen". 

Man  kann  diesen  Schritt  keinen  glücklichen  nennen;  fusst  er 
doch  ebenfalls  auf  einer  völligen  Verkennung  der  Provenienz  dieser 
Zellen.  Aber  auch  schon  die  Abgrenzung  der  genannten  Sarkomart 
gegenüber  den  noch  femer  imterschiedenen  Formen  des  Melanosar- 
koms,  des  Leukosarkoms  mit  hämatogener  Pigmentierung  und  des 
Spindelzellensarkoms  ist  ganz  undurchführbar,  und  wenn  wir  zu  hören 
bekommen,  dass  die  Autorin  unter  den  fragwürdigen  Angiosarkomeu 
zwei  Melanosarkome  und  drei  Leukosarkome  mit  hämatogener  Pig- 
mentierung beobachtet  hat,  so  genügt  dies  schon  um  die  angerichtete 
Verwirrung  zu  kennzeichnen. 

Lagrange  (5)  waren  die  Schwächen  der  von  den  frühem  Autoren 
vorgeschlagenen  Einteilungen  der  Sarkome  nicht  entgangen  und  er  übt 
daher  auch  eine  ziemlich  scharfe  Kritik  aus,  wie  wir  schon  gesehen  haben. 
Vor  die  Frage  gestellt,  wo  die  bessernde  Hand  anzulegen  ist,  gerät 
aber  auch  er  in  Verlegenheit  So  klingt  es  gewissermassen  als  eine 
Entschuldigung,  wenn  er  seinem  Versuche  zu  einer  Einteilung  zu 
gelangen,  die  Worte  vorausschickt:  Un  esprit  clair  et  methodique  sera 
d'ailleurs  toujours  difficile  ä  satisfaire  en  pareille  matiöre  et  nous 
n'avons  pas  la  prdtention  de  donner  une  division  parfaite  du  sujet 

So  glaubt  Lagrange  am  besten  vorzugehen,  wenn  er  zunächst 
zwei  fundamental  verschiedene  Gmppen,  das  Melanosarkom  und  das 
Leukosarkom,  einander  gegenüber  stellt  Indessen,  die  Schwierig- 
keiten beginnen  sofort  mit  der  Definition  dieser  Abteilungen.  Der 
Autor  denkt  nämUch  gar  nicht  daran,  kurzerhand  als  Leukosarkome 
nur  diejenigen  Tumoren  gelten  zu  lassen,  welche  eben  unpigmentiert 
sind,  sondem  er  rechnet  auch  diejenigen  Geschwülste  hinzu,  welche 
zwar  gefärbt  sind,  aber  hämatogenes  Pigment  aufweisen.  Mit  der 
präzisen  Scheidung,  was  nun  hämatogenes  und  was  autochthones 
Pigment  ist,  eröffnet  sich  aber  ein  neues  Dilemma.  Lagrange  spricht 
nämlich  seine  Bedenken  gegen  die  landläufige  Auffassung  aus,  dass 
niu"  dasjenige  Pigment  aus  dem  Blute  stammen  soll,  welches  einen 
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positiven  Ausfall  der  gebräuchlichen  Eisenreaktion  gibt,  und  glaubt 
sicherer  gehen  zu  müssen.  Er  schliesst  sich  daher  Bobin  an  und 
betrachtet  ,,als  ein  Melanosarkom  nur  ein  solches,  dessen  Zellen 
Pigmentkörner  beherbergen,  welche  auch  einer  langen  Einwirkung 
von  Schwefelsäure  standhalten,  ganz  gleichgültig,  welcher  Herkunft 
diese  Zellen  sind  und  ob  sie  eine  negative  oder  eine  positive  Reak- 
tion auf  Eisen  geben^^ 

So  ist  es  gekommen,  dass  Lagrange  sich  viel  zu  sehr  an  die 
chemische  Beschaffenheit  des  Pigmentes  und  zu  wenig  an  die  Frage 
nach  der  Herkunft  der  Zellen  gehalten  hat  und  dass  deswegen  auch 
ihm  entgangen  ist,  dass  ein  eigentlicher  Gegensatz  zwischen  dem 
Leukosarkom  und  dem  Melanosarkom  in  vielen  Fällen  gar  nicht 
existiert 

Dass  man  auf  Grund  der  chemischen  Reaktion  allein  keine  all- 
gemeingültigen Regeln  für  die  Einteilung  der  Chorioidealsarkome 
geben  kann,  beweist  schon  der  Umstand,  dass  einige  Autoren,  vor 
allem  Vossius(6),  auf  Grund  ihrer  Untersuchungen  daran  festhalten, 
dass  auch  in  den  typischen  Melanosarkomen  das  Pigment  grössten- 
teils hämatogenen  Ursprungs  ist  und  dass  diese  mithin  einen  ganzen 
Teil  derjenigen  Tumoren,  welche  P.  Kerschbaumer  (4)  und  Lagrange 
(5)  zu  den  Leukosarkomen  rechnen  würden,  unbedenklich  den  Melano- 
sarkomen zuzählen. 


Wir  erkennen  also  schon  an  der  Hand  dieser  wenigen,  für  die 
weitere  Entwicklung  der  Lehre  von  den  Sarkomen  des  Uvealtractus 
allerdings  massgebenden  Schriften,  wie  sehr  die  Ansichten  noch  über 
die  fundamentalen  Fragen  auseinandergehen,  und  wir  werden  auch 
gleichzeitig  inne,  dass  es  auf  diesem  Wege  wohl  nie  gelingen  wird 
Klarheit  zu  schaffen. 

So  lange  die  Versuche,  die  Formen  der  Sarkome  des 
Uvealtractus  systematisch  zu  ordnen,  darauf  hinaus  laufen, 
einen  unbedingten  Gegensatz  zwischen  dem  sog.  Leuko- 
sarkom und  dem  Melanosarkom  zu  konstruieren  und  gleich- 
zeitig den  Rund-  und  Spindelzellentypus  einander  gegen- 
überzustellen, so  lange  wird  und  muss  der  Enderfolg  ein 
wenig  befriedigender  bleiben.  Sind  doch  die  Fälle  viel  zu  häufig, 
in  denen  uns  in  ein  und  demselben  Tumor  nebeneinander  die  cha- 
rakteristischen Bilder  mehrerer  der  genannten  Formen  gleichzeitig 
entgegentreten  und  die  deswegen  in  einige  oder  sogar  in  alle  Kate- 
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gorien  untergebracht  werden  könnten.  Hat  sich  anch  hier  der  Grund- 
satz eingebürgert,  den  Namen  nach  der  am  meisten  vorkommenden 
Zellform  zu  wählen,  so  bedeutet  ein  solches  Vorgehen  eben  nur  einen 
in  der  Verlegenheit  benutzten  Ausweg  und  muss  einer  jeden  Kritik 
weichen,  welche  absolute  Logik  verlangt 

Fragen  wir  uns,  ob  es  überhaupt  eine  Möglichkeit  gibt,  zu  einer 
Auffassung  der  verschiedenen  Bilder  des  Chorioidealsarkoms  zu  ge- 
langen, die  auch  den  weitgehendsten  Ansprüchen  nach  dieser  Rich- 
tung hin  genügt,  so  lautet  die  Antwort  bejahend:  Sie  liegt  begründet 
in  der  Theorie  von  Ribbert(7)  von  der  Genese  des  Melano- 
sarkoms. 

Nach  diesem  Autor  sind  die  Melanosarkome  (Ribberts  Chroma- 
tophorome  oder  Melanome)  lediglich  aufgebaut  aus  gewucherten  Chro- 
matophoren,  den  fixen  gefärbten  Zellen  der  Uvea  und  der  Naevi  in 
der  äussern  Haut,  und  die  ungefärbten  Inseln  in  ihnen  sind  nur 
Nester  von  jugendlichen  Zellen  desselben  Typus,  die  noch  nicht  im 
Besitze  des  Pigmentes  sind,  den  Farbstoff  aber  im  weitem  Verlaufe 
noch  bilden  bzw.  aufnehmen  können. 

Die  Richtigkeit  dieser  Theorie  lässt  sich  exakt  beweisen  und 
gerade  die  Sarkome  der  Uvea  bieten  hierfür  ein  dankbares  Feld. 
Dringen  wir  in  den  Ribbertschen  Gedankengang  ein,  so  fallen  mit 
einem  Schlage  alle  die  künstlichen  Schranken,  welche  man  zwischen 
den  vermeintlichen  Arten  der  Sarkome  der  Uvea  mühsam  und  nutz- 
los aufgerichtet  hat,  und  im  Lichte  dieser  Theorie  werden  auch  die 
absonderlichsten  Bilder,  die  hier  und  da  beobachtet  worden  sind,  klar. 
Das  scheinbar  regellose  Nebeneinander  der  verschiedentlichsten  Zell- 
formen löst  sich  auf  diese  Weise  auf  in  ein  gesetzraässiges  Nachein- 
ander, und  es  wird  sich  niemand  der  Überzeugungskraft  der  Rib- 
bertschen Theorie  so  leicht  entziehen  können,  der  ernstlich  eine 
Nachprüfung  unternimmt. 

Wenn  Ribbert  nachweisen  konnte,  dass  die  ungefärbten  Tumor- 
elemente in  Wirklichkeit  nur  die  Vorläufer  der  pigmentierten  sind, 
so  können  wir  wiederum  innerhalb  der  weissen  Zellen  in  den  Sar- 
komen der  Uvea  an  der  Zellform  frühere  und  spätere  Stadien  unter- 
scheiden, und  ich  hoffe,  dass  es  mir  gelingen  wird,  an  der  Hand  der 
folgenden  aus  einer  grössern  Anzahl  besonders  ausgewählten  drei 
Fälle,  das  Melanosarkom  von  seinen  frühesten  Anlagen  bis  zu  dem 
wohl  ausgebildeten  Zustande  vor  Augen  zu  führen  und  die  ununter- 
brochene Kette  der  „Stadien"  darzulegen. 
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n.  Eigene  Beobachtungen. 
Fall  1. 

Adolf  J.,  52  Jahre,  Schneider  aus  Götüngen. 

1.  VII.  1902.  Die  Anamnese  ergibt,  dass  der  Patient  seit  fünf  Jahren 
an  chronischem  entzündlichen  Glaukom  des  linken  Auges  leidet.  Bereits  vor 
drei  Jahren  wurde  von  anderer  Seite  eine  Iridektomie  ausgeführt  und  Patient 
hat  auch  daraufhin  eine  Zeitlang  Ruhe  gehabt,  bis  vor  einem  Vierteljahre 
die  Anfälle  wiederkehrten.  Bei  der  Aufiiahme  stellte  es  sich  heraus,  dass 
das  Auge  an  absolutem  Glaukom  erblindet  war.  Es  bestanden  alle  Sym- 
ptome einer  glaukomatösen  Drucksteigerung  im  entzündlichen  Stadium  und 
der  Einblick  in  das  Augeninnere  war  infolge  totaler  Linsentrübung  unmöglich. 

Da  der  Patient  sich  nicht  zur  Opferung  des  Auges  entschliessen  konnte, 
wurde  am  3.  VII.  1902  die  Neurectomia  optico-dliaris  ausgefülirt, 
die  den  Erfolg  hatte,  dass  der  Mann  von  seinen  Schmerzen  befreit  wurde. 

Allein  nach  kaum  Jahresfrist  (3.  VII.  1903)  kam  der  Patient  wieder, 
da  er  einen  neuen  Glaukoroanfall  bekommen  hatte,  und  er  willigte  nunmehr 
in  die  Vornahme  der  Enucleatio  bulbi  ein. 

Trotzdem  sich  später  herausstellte,  dass  der  Augapfel  ein  Sarcoma  cho- 
rioideae  beherbergte,  welches  nahe  am  Durchbruch  nach  aussen  war,  ist  der 
Patient  bis  heute  gesund  geblieben. 


Der  Bulbus  wurde  in  Müll  er  scher  Flüssigkeit  gehärtet  und  dann  in 
Celioidin  eingebettet,  nachdem  er  durch  einen  horizontal  geführten  Schnitt 
in  zwei  Hälften  zerlegt  worden  war. 

Wie  die  makroskopische  Betrachtung  (Fig.  1)  lehrt,  handelt  es  sich 
um  einen  Tumor,  welcher  breitbasig  im  hintern  Bulbusabschnitte  der  Innen- 
fläche der  Sklera  aufsitzt  und  die  total  abgelöste  Retina  ein  grosses  Stück 
weit  ganz  umwuchert  hat  Während  sich  in  der  Mitte  dieser  Geschwulst 
ungefähr  in  der  Achse  der  abgelösten  Netzhaut  strichweise  braunschwarzes 
Pigment  findet,  ist  die  Neubildung  im  übrigen  weiss.  Nur  nach  der  Sklera 
zu  sind  einzelne  dunklere  Bezirke  erkennbar.  Auch  die  allenthalben,  so  an 
der  Irisrückfläche,  an  der  Innenwandung  des  Corpus  ciliare  und  der  Ader- 
haut sichtbaren  intraokularen  Metastasen  sind  im  wesentlichen  ungefärbt, 
doch  fällt  in  der  Gegend  des  Äquators  eine  schalenförmige  intensiv  schwarze 
Geschwulstpartie  schon  dem  unbewafineten  Auge  auf. 

Nimmt  man  das  Mikroskop  zu  Hilfe,  so  stellt  sich  heraus,  dass  die 
Glaslamelle  der  Ghorioidea  im  Bereiche  des  grossen  Tumoi's  am  hintern  Pol 
zu  Grunde  gegangen  ist,  während  sie  sonst  die  Ghorioidea  noch  intakt  über- 
zieht und  insonderheit  die  auf  der  Innenfläche  der  Aderhaut  entstandenen  Meta- 
stasen von  der  Uvea  scheidet  Der  Hanpttumorknoten  wuchert  also  von 
keiner  Hülle  bedeckt  frei  im  subretinalen  Räume.  Normales  Aderhautgewebe 
wird  nur  noch  spärlich  angetrofien;  denn  auch  dort,  wo  die  Ghorioidea 
makroskopisch  noch  gesund  aussieht,  zeigen  sich  schon  überall  Züge  von 
Geschwulstzellen  in  den  Intervaskularräumen  (Fig.  7).  Die  zahlreichen  an 
der  Innenfläche  der  Glaslamelle  und  an  der  Irishinterfläche  angehefteten 
sekundären   Tumorknötchen    haben    die   verschiedenste   Grösse   von   einer 
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kleinen  Gruppe  von  Zellen  bis  zu  umfangreichen  meist  schalenförmigen  Tu- 
moren. Ausserhalb  der  Sklera  findet  sich  ebenfalls  ein  Herd.  Derselbe 
liegt  aber  so  günstig,  dass  ihn  noch  die  derbe  von  der  Neurectomia  optico- 
dliaris  herrührende  extrabulbäre  Schwarte  nach  der  Orbita  zu  bedeckt. 

Richten  wir  unsere  Aufmerksamkeit  auf  die  Frage,  wo  wir  die  jüngste 
Zellbrut  des  Tumors  zu  suchen  haben,  so  ist  es  klar,  dass  zu  dem  Studium 
solcher  Zonen  folgende  Abschnitte  besonders  geeignet  sind:  1.  die  freie 
nach  der  Netzhaut  zugekehrte  Oberfläche  des  grossen  Tumors,  2.  die  eben 
beginnende  Infiltration  der  noch  gering  verftnderten  Aderhautbezirke,  3.  die 
kleinsten  intraokularen  Metastasen  auf  der  Glaslamelle  und  an  der  Iris,  und 
4.  eventuell  die  kleine  extrabulbäre  Metastase  unter  der  Schwarte. 

SteUen  wir  verschiedene  Stellen  der  Neubildung  im  Mikroskope  ein,  so 
tritt  uns  ein  wohl  charakterisierter  dreifacher  Typus  zutage,  nämlich  der 
des  unpigmentierten  Rundzellensarkoms  (Flg.  2),  der  des  unpigmentierten 
Spindelzellensarkoms  (Fig.  3)  und  schliesslich  der  des  unverkennbaren  Me- 
lanosarkoms  (Fig.  4). 

Der  Rundzellentypns  findet  sich  zunächst  an  der  freien  Oberfläche 
der  im  subretinalen  Räume  entwickelten  Hauptgeschwulst,  und  zwar  ist  die 
Anordnung  der  Tumorzellen  hier  eine  ganz  eigentümliche.  Bei  Anwendung 
schwacher  Vergrösserungen  (Fig.  5;  erweckt  der  Tumor  hier  auf  den  ersten 
Blick  absolut  den  Eindruck  eines  Gliosarkoms  der  Retina:  zierlich  um  Ge- 
fasse  herum  angeordnet  liegen  dichtgedrängte  Massen  von  Rundzelien  mit 
intensiv  färbbarem  Kern,  die  als  Zellmäntel  die  Gefässe  umgeben.  Mit 
der  Entfernung  von  dem  Lumen  nehmen  aber  die  Zellen  sowohl  an  Zahl 
wie  an  Färbbarkeit  ab  und  noch  weiter  abseits  liegen  nekrotische  Zellmaasen, 
die  sich  als  helle  Inseln  von  den  dunkel  gefärbten  Zellmänteln  abheben. 
Bei  stärkerer  Vergrösserung  und  vor  allem  bei  Vergleich  mit  Pi:äparaten 
von  wirklichen  Gliomen  ergeben  sich  aber  wichtige  Unterschiede,  insofern 
die  Zellen,  welche  um  die  Gefässe  herum  gruppiert  sind,  grosser  und  durch 
deutliche  Kemkörperchen  vor  den  Gliomzellen  ausgezeichnet  sind,  ein  Merk- 
mal, das  vor  allem  diejenigen  Zellen  erkennen  lassen,  die  man  etwas  ausser- 
halb  der  dicht  gedrängten  Zone  antrifll  (Fig.  2).  Die  Gefässe  selbst  haben 
fast  ausnahmslos  eine  wohlerhaltene  Wandung  mit  ausgeprägten  Endotbd- 
und  Perithelzellen.  Nur  an  einigen  Stellen  vermisste  ich  diese  Zellen,  eine 
abgrenzende  Membran  war  jedoch  auch  dann  noch  zu  konstatieren.  Hier 
und  da  ern'ecken  allerdings  auch  Hämorrhagien  den  Eindruck  wandnngs- 
loser  Bluträume,  dann  fehlt  aber  die  regelmässige  Anordnung  der  Zellen  um 
sie  herum. 

Verfolgt  man  diese  Bezirke  weiter  nach  der  Sklera  zu,  so  ändert  sich 
das  Bild  mit  der  Entfernung  von  der  freien  Oberfläche,  insofern  sich  zu- 
nächst Übergänge  zu  ovalen  mehr  geblähten  Zellkernen  und  dann  grosse 
Gebiete  unpigmentierter  Spindelzellen  anschliessen.  Fig.  6  ist  einer  solchen 
Grenzzone  entnommen.  An  andern  Stellen  wiederum  ist  der  Übergang 
weniger  allmählich  und  man  sieht  dann,  wie  Spindelzelizüge  in  Gebiete  vom 
Rundzellentypus  einstrahlen. 

Rundzellen  erblicken  wir  auch  dort,  wo  sich  ein  junger  Tumor  in 
den  noch  halbwegs  intakten  Partien  der  Aderhaut  unter  der  Glaslamelle 
entwickelt.      Hier   fehlt  aber  der  Typus  des  Zellmantels  um  die   GefSaae 
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hemm  und  es  liegen  hier  die  GeschwnlBtzellen  als  rundliche,  im  Veriiältnis 
zu  den  Zellmänteln  blass  färbbare  Gebilde  regellos  im  Stroma  (Fig.  7). 
Zwischen  ihnen  erscheinen,  mehr  oder  weniger  komprimiert,  die  autoch- 
thonen  Pigmentzellen,  die  in  dem  Chorioidealabschnitte  präexistent  waren. 

Auch  in  den  kleinen  Metastasen  auf  der  Glaslamelie  und  an  der  Rück- 
fläche der  Iris  herrscht  diese  Rundzelle  als  Typus  vor,  obgleich  sidi  hier 
ebenfalls  schon  vielfach  Übergänge  zu  Spindelzellen,  ja  auch  grössere 
Inseln  unpigmentierter  Spindelzellen  vorfinden. 

Ein  ähnliclier  Befund  wird  an  der  extrabulbären  Metastase  erhoben, 
indem  hier  gleichfalls  Rundzellen  von  der  Beschafienheit  derjenigen  in 
den  frisch  invadierten  Chorioidealbezirken  in  grosser  Anzahl  angetroffen 
werden,  doch  fehlen  auch  gestreckte  Zellen  und  Spindelzellen  nicht 

Wie  wir  schon  gesehen  haben,  enthält  der  Haupttumor  in  seinen  mehr 
der  Sklera  zugelegenen  Partien  ausgebreitete  Züge  von  Spindelzellen 
(Fig.  3).  Diese  letztem  sind  fast  ausnahmslos  unpigmentiert,  und  es  stellt 
sich  heraus,  dass  die  hier  liegenden  schon  makroskopisch  sichtbaren  braunen 
Streifen  und  Herde  einesteils  von  den  degenerierten  Pigmentepithelien  der 
emgemauerten  und  abgelösten  Retina,  andernteils  von  scholligem,  die  Eisen- 
reaktion gebenden  Pigment  in  Gewebsspalten  herrührt. 

Kann  man  füglich  diese  Pigmentation  nicht  heranziehen,  um  die  Dia- 
gnose auf  Melanosarkom  zu  sichern,  so  bietet  die  schalenförmige  schwarze 
Wuehemng  auf  der  Innenfläche  der  Glaslamelle  am  Äquator  die  cha- 
rakteristischen Kennzeichen  eines  solchen.  Bier  liegen  in  dichten  Haufen 
intensiv  schwarz  gefärbte  ZeUen  mit  vielen  Ausläufern,  welche  als  stark 
vermehrte  Chromatophoren  ohne  weiteres  erkennbar  sind  (Fig.  4)  und  die 
keine  Spur  von  Eisenreaktion  geben.  Daneben  finden  sich  noch  Stellen,  an 
denen  unpigmentierte  oder  nicht  völlig  pigmentierte  Spindel- 
zellen hervortreten,  und  daran  schliesst  sich  nach  dem  subretinalen  Räume 
zu  eine  mehrfache  Lage  unpigmentierter  Rundzellen,  von  der  mela- 
noüschen  Stelle  durch  glashäutige  Neubildungen  abgedrängt. 

Auch  sonst  machen  sich  in  den  Schnitten  homogene,  scharf  umgrenzte 
Bezirke  und  Streifen  geltend,  welche  stark  lichtbrechend  erscheinen  und  im 
Znsammenliange  mit  der  gesprengten  und  zu  Grande  gegangenen  Glas- 
lamelle stehen.  Ich  halte  es  daher  für  wahrscheinlich,  dass  unter  Umständen 
auch  in  den  Sarkomen  der  Uvea  glashäutige  Neubildungen  eine  Rolle 
spielen  und  eventuell  Degenerationszustände  von  Tumorelementen  vortäu- 
schen können. 

Fall  2. 

Karoline  Fl.,  54  Jahre,  Arbeitersfrau  aas  Rinteln. 

19.  V.  1903.  Die  Patientin  gibt  an,  durch  eine  Gesichtsrose  im  Januar 
d.  J.  eine  Entzündung  des  rechten  Auges  bekommen  und  dadurch  das  Seh- 
vermögen verloren  zu  haben. 

Das  rechte  Auge  ist  phthisisch,  viereckig  und  hochgradig  schmerzhaft. 
Cornea  völlig  trübe  und  verkleinert. 

20.  V.  1903.  Enucleatio  bulbi.  Beim  Herauslösen  des  Augapfels 
werden   knollige  Tumormassen  hinter  dem  Bulbus  gefrmden^   und  da  sich 
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herausstellt,  dass  das  Balbosinnere  durch  schwarze  Sarkommassen  ausgefüllt 
ist,  wird  die  Exenteratio  orbitae  angeschlossen. 

Härtung  des  Präparates  in  Formol.    Einbettung  in  Celloidin. 


An  dem  in  allen  Durchmessern  erbeblich  verkleinerten  Bulbus  hängt 
in  der  Gegend  des  hintern  Poles  ein  überkirschkemgrosser  Geschwulstknoten, 
der  eine  glatte  Oberfläche  aufweist  und  nur  hinten  von  dem  Operations- 
messer angeschnitten  ist.  Der  extrabnlbäre  Tumor  ist  weiss  mit  einigen 
makroskopisch  sichtbaren  bräunlichen  Streifen,  während  die  intraokulare  Ge- 
schwulstmasse intensiv  schwarz  gefärbt  erscheint.  Nahe  dem  Sehnerven- 
eintritt besteht  zwischen  beiden  eine  schmale  braunschwarz  gefärbte  Kom- 
munikation. 

Wir  können  also  an  diesem  Falle  ebenfalls  jüngere  und  ältere  Ab- 
schnitte voneinander  unterscheiden  und  werden  nicht  fehl  gehen,  wenn  wir 
die  ältesten  Tumorbestandteile  in  dem  intraokularen  Stück,  die  jungem  in 
dem  Verbindungsteil  und  die  relativ  jüngsten  Elemente  in  dem  extrabul- 
bären  Knoten  suchen. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Wenden  wir  zunächst  unsere  Aufmerksamkeit  der  Geschwulst  im 
Bulbusinnern  zu,  so  sehen  wir  ein  unentwirrbares  Geflecht  von  intensiv 
schwarz  pigmentierten  Zellen,  die  zum  Teil  zu  schwarzen  Bezirken  ohne 
Zellstruktur  zusammengeflossen  sind  und  nirgends  positive  Eisenreaktion 
geben.  Hier  und  da  erblicken  wir  lichtere  Felder,  die  durch  Degeneration 
von  Tumorgewebe  entstanden  sind  und  durch  heller  gefärbten  zeitigen  Detritus 
einschtiessen.  An  denjenigen  Stellen,  die  infolge  geringerer  Sättigung  mit 
Pigment  noch  einzelne  Zeilindividuen  erkennen  lassen,  stellt  sich  als  Typus 
des  Geschwulstmateriales  die  bekannte  verästelte  Chromato- 
phore  der  Uvea  heraus,  hier  und  da  noch  mit  wohlerhaltenem  und  färb- 
barem ovalen  Kern.  Wo  die  Auflösung  in  einzelne  Elemente  schon  auf 
Schwierigkeiten  stösst,  liegt  dies  an  einer  Durchsetzung  der  Zwisdiensub- 
stanz  mit  kömigem  frei  gewordenem  Pigment,  und  es  kann  wohl  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  dieser  Farbstoff  zu  Grande  gegangenen  Zellgene- 
rationen entstammt. 

In  dem  Verbindungsstück  ändert  sich  dieses  Bild  schon  wesent- 
lich. Treten  uns  hier  auch  schon  ausgebildete  Chromatophoren  in  erheb- 
licher Anzahl  entgegen,  so  begegnen  wir  doch  in  gleidifalls  bedeutender 
Menge  dem  T}7)us  der  sog.  pigmentierten  Spindelzelle,  der  dadurch 
charakterisiert  ist,  dass  in  geblähten  spindetigen  Zellen  mit  ovalem  Keme 
Pigmentkügelchen  und  Pigmentstaub  abgelagert  sind.  Einige  dieser  Gebilde 
haben  lange  spitze  Ausläufer,  manche  auch  doppelt  geschwänzte  Fortsätze. 
Auch  dieses  Pigment  verhält  sich   der  Eisenreaktion  gegenüber  ablehnend. 

Besonders  interessant  ist  nun  aber  die  ausserhalb  des  Bulbus  zur 
Entwicklung  gelangte  Tumorpartie.  Entspricht  dieser  Abschnitt  auch 
nicht  völlig  denjenigen  Neubildungen,  denen  in  der  Literatur  der  Name 
^Leukosarkom^  beigelegt  ist,  so  unterscheidet  er  sich  doch  schon  auf  den 
ersten  Blick  von  den  beiden  andem  Abschnitten  durch  den  weitaus  über- 
wiegenden Gehalt  an  ungefärbten  Spindelzellen,  in  der  Peripherie 
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auch  durch  das  Vorkommen  von  ungefärbten  Rundzellen.  Aller- 
dings finden  sldi  auch  Züge  von  pigmentierten  Spindelzellen  in  spärlicher 
Anzahl,  doch  ist  es  merkwürdig,  dass  trotz  des  Fehlens  von  reichlicher  6e- 
fässentwicklung  und  von  Blutextravasaten  ein  Teil  dieser  Zellen  sich  mit 
Ferrocyankaliumsalzsäure  blau  färbt  Auch  ist  es  nicht  uninteressant,  dass 
in  einem  und  demselben  Zellindividuum  einzelne  Kömchen  die  Reaktion 
annehmen,  andere  wiederum  versagen. 

Sehr  schön  lässt  sich  verfolgen,  wie  die  Spindelzellen  sich  ganz 
allmählich  mit  Pigment  imprägnieren,  und  zwar  geht  dies  meistens 
so  vor  sich,  dass  in  die  ungefärbten  Spindelzellenmassen  schlanke  Züge  ge- 
färbter Elemente  einstrahlen,  von  denen  die  am  weitesten  vorgeschobenen 
Zellen  eben  erst  einen  Hauch  von  FarbstofiT  aufweisen,  während  die  näher 
dem  Bulbus  zu  gelegenen  bereits  eine  kräftige  Sättigung  mit  Pigment  er- 
kennen lassen.  An  diesen  letztem  werden  infolge  der  fortgeschrittenen  Pig- 
mentierung des  Protoplasmaleibes  auch  schon  die  langen  Ausläufer  und  die 
Fortsätze  der  sog.  Spindelzellen  deutlich. 

Wie  schon  erwähnt  stellen  auch  Rundzellen  ein  gewisses  Kontin- 
gent zu  dem  Aufbau  der  ungefärbten  Partien,  aber  nicht  so,  dass  diese 
Gebilde  etwa  regellos  unter  den  Spindelzellen  verstreut  wären,  sondern  wie- 
deram  in  einer  gewissen  Gesetzmässigkeit  an  diejenigen  Gebiete  gebunden, 
welche  das  Vorhandensein  der  jüngsten  ZeUbrat  wahrscheinlich  machen :  an 
die  oberflächlichsten  Lagen  des  extrabulbären  Knotens.  Hier,  wo  der  Tu- 
mor weiter  wuchert,  schieben  sich  als  die  ersten  Sendboten  der  Ge- 
schwulst Rundzellen  in  den  angrenzenden  Saftbahnen  vor,  die  durch  die 
grossere  Form  und  blassere  Färbung  mit  Hämalaun  sowie  durch  die  deut- 
lich hervortretenden  Kemkörperchen  sich  von  den  ebenfalls  vorkommenden 
Lymphocyten  prägnant  abheben  und  sich  als  Tumorzellen  legitimieren. 

Macht  man  an  den  Präparaten  des  vorliegenden  Falles  den  Versuch, 
durch  Anwendung  von  Chlor  das  Pigment  zu  bleichen  und  dann  mit 
Hämalaun  nachzufärben,  so  verschwinden  sowohl  in  der  intraokularen  Ge- 
schwulst wie  in  den  durcligebrochenen  Massen  alle  Kennzeichen  der  Chroma- 
tophoren  und  das  Präparat  sieht  dann  vollkommen  aus  wie  ein  perforieren- 
des unpigmentiertes  Spindelzellensarkom. 

Auf  die  Einzelheiten  an  solchen  gebleichten  Schnitten  will  ich  hier 
nicht  näher  eingehen,  da  der  folgende  Fall  uns  darüber  noch  besser  belehrt. 

Fall  3. 

Heinrich  R.,  45  Jahre,  Landwirt  aus  Sattenhausen. 

24.  V.  1901.  Patient  sieht  seit  zwei  Jahren  auf  dem  linken  Auge 
schlechter,  ohne  dass  er  an  demselben  eine  Entzündung  oder  Schmerzhaftig- 
keit  bemerkt  hätte. 

Der  Bulbus  zeigt  eine  auffallende  Füllung  der  vordem  Ciliarvenen, 
Vordrängung  der  Ins  innen  unten  durch  einen  dunkelbraunen  Tumor,  ent- 
sprechende Unregelmässigkeit  der  Pupille^  schalenförmige  Trübung  der  vor- 
dem und  hintern  Gorticalis  der  Linse  und,  soweit  sichtbar,  normalen  Fundus. 
—  4,0D  S.  =  0,5;  Tonus  normal.  Diagnose:  Melanosarkom  der  Iris- 
wurzel und  des  Corpus  ciliare.     Enucleatio  Bulbi. 

Härtung  m  Formol,  Einbettung  in  Celloidin. 
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Pathologisch-anatomische  Untersuchung. 

Der  innen  unten  zur  Entwicklang  gelangte  Tumor  stellt  ttn  auf  dem 
Durchschnitt  ganz  schwarz  gefirbtes  erbsengrosses  Meianosarkom  dar,  wel- 
ches wahrscheinlich  vom  Corpus  ciliare  ausgehend  am  Kammerwinkel  die 
Iris  durchwuchert  hat  und  daher  nach  vom  zu  ein  Stftdc  weit  vom  Kammer- 
wasser bespült  wird.  An  derselben  Stelle  ist  auch  die  Sklera  oberfliehlich 
arrodiert  Nach  dem  Glaskörper  zu  ist  die  kleine  Geschwulst  von  dem 
Pigmentepithel  der  Retina,  bzw.  des  Corpus  ciliare  und  der  Iris  fiberzogen 
und  diese  deckende  Membran  ist  nur  an  einer  minimalen  Steile  perforiert, 
so  dass  sich  dort  Geschwulstzeilen  einesteils  im  GUskörpercaume,  Pigment- 
epithelien  anderseits  in  kleinen  cystischen  Hohhräumen  in  den  Oberflächen- 
lagen des  Tumors  befinden. 

Die  Neubildung  selbst  ist  durchgehends  zusammengesetzt  aus 
eng  aneinanderliegenden  Chromatophoren,  die  wie  schon  im  Falle  2 
grösstenteils  zu  unentwirrbaren  schwarzbraunen  Haufen  zusammengeflossen 
sind.  Wo  das  Gefüge  etwas  lockerer  ist,  umkreisen  braune^  ansdieinend 
fiiserige  Züge  Nester  von  pigmentierten  Spindelzellen  (Fig.  8).  Eisen- 
reaktion wird  an  keiner  Stelle  erzielt 

Wie  anders  gestaltet  sich  aber  das  Bild,  wenn  man  das  Pigment 
mit  Eau  de  Javelle  auszieht  und  dann  mit  Hämalaun  nachfärbt! 
Ich  glaube,  ein  jeder,  der  ein  so  behandeltes  Präparat  (Fig.  9)  zum  erste- 
mal sieht,  wird  es  kaum  für  möglich  halten,  dass  es  dasselbe  ist,  wie  das 
eben  beschriebene  typische  Melanosarkom.  Aus  den  ungefügen  schwarz- 
braunen Massen  mit  den  spärlich  vertretenen  Zellnestern  wird 
ein  zierliches  Spindelzellensarkom,  wie  es  typischer  und  regelmässi- 
ger nicht  gewünscht  werden  kann.  Dort,  wo  die  braunen  Faaerzüge  jeg- 
lichen Einblick  in  die  feinere  Struktur  der  Geschwulst  verwehrten,  sind  die 
Spindelzellen  etwas  enger  aneinandergedrängt  und  schmäler.  Wo  die  hellem 
Gebiete  mit  den  ovalen  Zellkemen  lagen,  sind  die  Spindehi  auch  eine 
Wenigkeit  dicker  und  ihre  Anzahl  geringer.  Und  doch  waren  alle  diese 
Gebilde  im  natürlichen  Zustande  einwandsfreie  Chromatophoren! 

m.  SohluBsfblgerangen. 

In  den  oben  näher  beschriebenen  Untersuchungsresultaten  dreier 
Fälle  von  Sarkom  des  Uvealtractus,  die  ich  noch  durch  eine  Reihe 
weiterer  Beobachtungen  ergänzen  könnte,  haben  wir  nach  der  alther- 
gebrachten Nomenklatur  bei  Fall  1  ein  Leukosarkom  (die  Wucherungen 
der  Chromatophoren  sind  verschwindend  gegenüber  der  Masse  weisser 
Zellen)  kennen  gelernt,  während  bei  Fall  2  und  3  die  Diagnose 
Melanosarkom  wohl  von  allen  Untersuchern  gebilligt  worden  wäre. 
Ordnen  wir  aber  nach  dem  Typus  der  Zellen,  so  wäre  der  erste  Fall 
ein  gemischtes  Rund-  und  Spindelzellensarkom  mit  spärlichen  Inseln 
von  gewucherten  Chromatophoren,  Fall  2  ein  Tumor  aus  fixen  Pig- 
mentzellen, ungefärbten  und  gefärbten  Spindelzellen  und  ungefärbten 
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BundzelleDy  und  Fall  3  schliesslich  eine  Geschwulst  nur  aus  Chrom.i- 
tophoren  und  hier  und  da  gefärbten  Spindelzellen,  also  völHg  ohne 
pigmentfreie  Elemente.  Nach  der  Kolle  der  G^fässe  zu  urteilen,  wäre 
Fall  1  an  vielen  Stellen  wenigstens  ein  typisches  Angiosarkom,  nach 
der  Festigkeit  des  Gefüges  Fall  1  ein  medulläres,  Fall  2  und  3  da- 
gegen ein  fibröses  Sarkom,  und  so  könnte  man  die  Einteilung  nach 
Gutdünken  im  Sinne  des  einen  oder  des  andern  Autors  noch  weiter 
fortsetzen,  je  nachdem  man  der  einen  oder  der  andern  Beschaffenheit 
das  bestimmende  Moment  beilegt 

In  Wirklichkeit  sind  aber  alle  drei  Tumoren  Reprä- 
sentanten eines  einzigen  Typus,  des  Melanosarkoms,  aller- 
dings in  Terschiedenen,  auf  den  ersten  Blick  befremdlich 
und  einander  ganz  unähnlich  erscheinenden  Stadien. 

Das  ist  keine  blosse  Annahme,  sondern  das  lässt  sich  Schritt 
für  Schritt  beweisen. 

Um  jedoch  die  differenten  Bilder  als  Entwicklungsstufen  erkennen 
und  bewerten  zu  können,  müssen  wir  vorerst  uns  darüber  klar  wer- 
den, wie  die  normale  Chromatophore  der  Uvea  sich  ent- 
wickelt 

Wir  besitzen  über  diese  Vorgänge  eingehende  Untersuchungen 
in  der  Arbeit  von  Rieke(8).  Danach  ist  die  Aderhaut  zunächst 
bis  zu  Beginn  des  siebenten  Fötalmonats  absolut  pigment- 
frei. Die  Zellen  der  Chorioidea  unterscheiden  sich  in  nichts 
von  den  übrigen  embryonalen  Bindegewebszellen.  Allmäh- 
lich aber  heben  sich  bestimmte  Zellen  dadurch  von  ihren  Nachbarn 
ab,  dass  sie  einen  mehr  ovalen  und  stärker  geblähten  Kern  bekom- 
men; dies  sind  die  künftigen  Chromatophoren.  Mit  der  Zeit  nimmt 
der  Umfang  dieser  Zellen  immer  mehr  zu,  wenn  auch  nicht 
durchgehends  im  gleichen  Masse^  und  die  jungen  Vertreter 
des  Typus  bilden  nunmehr  auch  sprossenartige  Ausläufer, 
so  dass  sie  zu  spindel-  oder  sternförmigen  Zellen  werden. 
Erst,  wenn  die  fortschreitende  Entwicklung  hiermit  in  ein 
gewisses  Stadium  getreten  ist,  wird  den  Zellen  die  spezi- 
fische Tätigkeit,  Pigment  aufzunehmen,  zu  eigen.  Und  zwar 
ist  diese  Pigmentbildung  überall  an  das  Protoplasma  der 
fixen  Bindegewebszellen  gebunden. 

Bei  der  Genese  von  Sarkomen,  welche  aus  Chromatophoren  auf- 
gebaut sind,  wären  nun  a  priori  zweierlei  Möglichkeiten  denkbar. 
Einmal,  die  fertige  Chromatophore  teilt  sich  und  das  Produkt  wäre 
dann  sofort  das  Vorhandensein  von  zwei  völlig  ausgebildeten  Zellen. 


392  F.  Schieck, 

So  viel  ich  weiss,  sind  an  wohl  ausgebildeten  Chromatophoren  Mi- 
tosen nicht  beobachtet  worden.  Dass  die  unpiginentierten  Spindel- 
zellen Mitosen  beherbergen,  ist  dagegen  ein  oftmals  beobachteter 
Vorgang,  und  vielleicht  hindert  nur  der  grosse  Pigmentgehalt  der 
vollendeten  Chromatophore  die  Sichtbarkeit  der  Kemteilungsfigur. 
Die  zweite  MögUchkeit  ist  aber  die,  dass  das  Melanosarkom 
nach  dem  Typus  der  embryonalen  Entwicklung  wächst,  und 
diese  Erscheinung  ist  bei  den  Geschwülsten  eine  so  häufige,  dass  eine 
solche  Annahme  auch  für  das  Melanosarkom  nicht  die  geringsten 
Schwierigkeiten  bereitet  Dann  muss  aber  die  Chromatophore 
wie  im  embryonalen  Leben  auch  in  dem  Tumor  alle  Sta- 
dien von  der  Rundzelle  zur  unpigmentierten  Spindelzelle 
und  von  dieser  zur  pigmentierten  bis  zu  ihrer  völligen  Aus- 
bildung durchlaufen. 

Dass  dieses  letztere  wirkUch  der  Fall  ist,  lehren  unsere  Präpa- 
rate zur  Evidenz. 


Um  eine  solche  stufenweise  Entwicklung  zu  erkennen,  bedarf  es 
bloss  der  Betrachtung  der  Sarkome  von  dem  Gesichtspunkte  aus, 
dass  man  nachforscht,  welche  Zell  typen  an  offenbar  ganz  jungen, 
welche  an  altern  Geschwulstbezirken  angetroffen  werden.  Hierzu  ist 
besonders  der  erste,  in  mancher  Hinsicht  auch  der  zweite  Fall  ge- 
eignet. 

Wenn  wir  beide  Beobachtungen  miteinander  vergleichen,  so  er- 
gibt sich  eine  vollkommene  Übereinstimmung;  denn  wir  sehen  zu- 
nächst da,  wo  wir  eine  besonders  intensive  Zellneubildung 
erwarten  können,  an  der  freien  Oberfläche  des  im  subretinalen 
Baume,  bzw.  in  der  Orbita  wuchernden  Knotens,  in  den  verschie- 
denen Metastasen  in  der  Chorioidea  und  auf  der  Glaslamelle,  den- 
selben Zelltypus,  die  unpigmentierte  Bundzelle.  Somit  stellt  die 
erste  Anlage  der  Geschwulstzelle  des  Melanosarkoms  eine  Analogon 
zur  Anlage  der  Chromatophore  im  fötalen  Leben  dar. 

Das  erste  Stadium  des  Melanosarkoms  ist  das  anpigmentierte 
Bundzellensarkom. 

An  den  Melanomen  der  Haut  hat  Bibbert  eine  ganz  ähnliche 
Beobachtung  gemacht,  wie  wir  sie  vor  allem  im  Falle  2  erheben 
konnten.  Auch  an  den  Hauttumoren  finden  sich  nämlich  unter  Um- 
ständen als  erste  Vorläufer  der  spindehgen  und  der  pigmentierten 
Elemente  Bundzellen  in  den  angrenzenden  Gewebsspalten,  und  Bibbert 
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gibt  von  diesen  Gebilden  eine  charakteristische  Abbildung  (Geschwulst- 
lehre S.  271). 

Ob  Knapp  (1)  dieselben  Zellen  und  nicht  doch  vielleicht  die  in 
manchen  Tumoren  häufigen  Lymphocytenhaufen  gesehen  hat,  wage 
ich  nicht  zu  entscheiden.  Interessant  ist  es  jedenfalls,  was  er  über 
die  jüngsten  Stadien  der  Sarkome  sagt.  Wir  lesen  dort:  „Bei  dem 
embryonalen  Entwicklungstypus  sahen  wir  vorzüglich  an  der  Grenze 
des  Muttergewebes  und  an  der  Peripherie  der  Geschwulst  reichliche 
Mengen  von  kleinen  runden  Zellen  mit  grossem  Kern  und  schmalem 
oder  schwer  darstellbarem  Protoplasmamantel  auftreten,  welche  sich 
nach  und  nach  in  die  eigentümlichen  Sarkomzellen  umwandelten. 
Aber  auch  im  Innern  der  Geschwülste  finden  sich  solche  junge  Ele- 
mente mit  indifferentem  Charakter  (Granulations-,  Bildungs-,  embryo- 
nale Zellen)  nicht  selten,  namentlich  in  der  Nähe  kleinerer  imd  grösserer 
Gefasse.  Sie  mögen  aus  dem  Blut  stammen  und  nichts  anderes  als 
die  weissen,  durch  die  Kapillarwand  hindurch  getretenen  Blutkörper- 
chen sein,  oder  sie  mögen  beide  im  lymphatischen  Apparate  oder  im 
Bindegewebe  erzeugt  werden,  sicher  ist  es,  dass  diese  Elemente  vor- 
zugsweise als  die  Anfangsprodukte  der  geformten  pathologischen  Neu- 
bildung anzusehen  sind." 

Nun  ist  aber  nicht  allein^  durch  das  Vorkommen,  son- 
dern auch  durch  die  merkwürdige  Anordnung  der  Rund- 
zellen um  Gefässe  herum  eine  gewisse  Verwirrung  in  die 
Auffassung  der  Sarkome  des  üvealtractus  hineingetragen 
worden,  die  zu  der  falschen  Diagnose  eines  Glioma  retinae 
in  vorgeschrittenem  Alter  einerseits  und  zu  der  nicht  halt- 
baren Bezeichnung  Angiosarkom,  Peritheliom  oder  Endo- 
theliom  anderseits  geführt  hat;  denn  auch  diese  Tumoren 
sind  in  den  meisten  Fällen  sicher  Melanosarkome. 

Es  ist  eine  bekannte  Tatsache,  welche  tür  die  Darstellung  der 
Augensarkome  viel  zu  wenig  beachtet  worden  ist,  dass  gerade  das 
Melanosarkom  mit  Vorliebe  um  Gefässe  herum  wächst  und  dass  hieraus 
der  für  diesen  Tumor  oft  charakteristische  alveoläre  Bau  resultiert 
Bibbert  steht  mit  dieser  Beobachtung  keineswegs  allein  da,  und  in 
allen  modernen  Arbeiten  finden  wir  dieses  eigentümliche  Verhalten 
betont     Ich  will  hier  nur  zwei  herausgreifen. 

So  beschreibt  Wiener  (9)  acht  Fälle  von  Melanosarkom  der 
Haut  und  hebt  als  Resultat  seiner  Untersuchungen  u.  a.  folgendes 
hervor:  „Bei  allen  Melanosarkomen  beim  Menschen,  die  ich  zu  beob- 
achten Gelegenheit  hatte,  fiel  ihre  Beziehung  zu  den  Gefässen  auf. 
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Überall  sieht  man  die  Gefässe  mehr  oder  minder  in  Mitleidenschaft 
gezogen.  Entweder  die  Tumorzellen  umgeben  die  Gefässe  nur  wie 
einen  Mantel^  wie  ein  weites  Rohr,  oder  sie  haben  die  Wandungen 
schon  infiltriert,  so  dass  sie  von  dem  Lumen  nur  noch  durch  eine 
feine  Endothellage  getrennt  sind,  oder  sie  haben  auch  diese  schon 
durchbrochen,  so  dass  man  sie  in  mehr  oder  weniger  grosser  Aus- 
dehnung innerhalb  des  Lumens  findet.  Man  kann  nur  annehmen, 
dass  die  Sarkomzellen  die  nächste  Umgebung  der  Gefässe  aufsuchen, 
vielleicht  weil  sie  infolge  ihres  raschen  Wachstums  reichlichere  Er- 
nährung brauchen,  die  sie  in  der  nächsten  Nähe  der  Gefässe  finden. 
Diese  Befunde  haben  auch  wohl  den  Anlass  gegeben,  die  Melano- 
sarkome  nähmen  ihren  Ausgangspunkt  von  den  Blutgefässen/' 

Auch  Rössle  (10)  schreibt,  dass  „die  im  Vergleich  zur  ausgebildeten 
Pigmentzelle  ausserordentlich  kleinen  Rundzellen  in  der  Entstehung  und 
im  Wachstum  des  Melanosarkoms  eine  besonders  wichtige  Rolle  spielen 
und  dass  man  diese  weit  noch  von  der  eigentlichen  Geschwulstperipherie 
entfernt  als  Vorsposten  mit  Vorliebe  in  den  perivaskulären  Räumen 
findet".  Der  Autor  fährt  dann  fort:  „Es  sind  ganz  ofifenbar  die  jüngsten 
Elemente  der  bösartigen  Wucherung,  vom  Typus  noch  indiflferenter 
Sarkomzellen,  sie  sind  die  embryonalen  Stadien  der  Geschwulstzellen." 

Es  kann  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  sich  Fuchs  (3) 
durch  die  von  der  ausgebildeten  Pigmentzelle  so  grundverschiedene 
Form  der  Rund-  und  Spindelzelle  in  der  Nähe  der  Gefässe,  ja  bei 
Arrosion  der  Wandung  in  der  Scheide  selbst,  hat  auf  die  falsche 
Bahn  führen  lassen,  hier  eine  Wucherung  der  Perithel-  oder  Endo- 
thelzellen  der  Gefässe  anzunehmen.  Bei  dem  damaligen  Stand  unserer 
Kenntnisse  von  den  Melanosarkomen  ist  eine  solche  Verwechselung 
wohl  erklärlich.  Allerdings  streift  Fuchs  für  die  Form  des  Rund- 
zellensarkoms auch  die  Entwicklung  nach  dem  embryonalen  Typus; 
doch  hält  er  diese  Bildungszellen  dann  für  umgewandelte  weisse  Blut- 
körperchen und  bestreitet  ausdrücklich,  dass  aus  ihnen  höhere  Stufen 
werden  können.  So  lesen  wir  in  dem  Kapitel  Spindelzellensarkom, 
dass  er  es  für  ausgeschlossen  hält,  dass  z.  B.  aus  den  rundlichen 
Bildungszellen  jemals  Spindelzellen  werden. 

Auch  die  Ausführungen  von  P.  Kerschbaumer(4)  über  das 
Angiosarkom  sind  sicher  nur  aus  solchen  falschen  Deutungen  hervor- 
gegangen^ was  wohl  am  besten  dadurch  bewiesen  wird,  dass  unter 
ihren  elf  Fällen  von  dieser  Geschwulstart  zwei  zugegebene  Melano- 
sarkome  waren  und  bei  drei  weitem  sich  eine,  wenn  auch  nach  der 
Verfasserin  hämatogene  Pigmentierung  vorfand. 
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Der  Einwand,  dass  an  den  Gefässeu  selbst,  wie  Fuchs  und 
P.  Kerschbaumer  nachgewiesen  haben,  alle  möglichen  Erkrankungs- 
zustände wie  hyaline  Degeneration,  Verkalkung,  Obliteration  usw.  vor- 
kommen und  dass,  laut  dem  P.  Kerschbaumerschen  Buche,  „die  Angio- 
sarkome  sich  meist  (in  zehn  Fällen  von  elf)  im  Anschluss  an  diese  Er- 
krankungen der  Chorioidealgefässe  entwickeln^S  ist  ganz  und  gar  nicht 
stichhaltig;  sind  doch  bei  dem  Netzhautgliom  genau  dieselben  Degene- 
rationszustände  an  den  Gefässen  eine  sehr  häufige  Erscheinung  und 
kommt  doch  trotzdem  niemand  auf  den  Gedanken,  deswegen  eine  Ent- 
stehung des  Tumors  aus  den  Zellen  der  Gefässwandung  anzunehmen. 

Übrigens  bieten  gerade  die  Rundzellenmäntel  um  die  Gefäss- 
lumina  des  Glioma  retinae  ein  gewisses  Analogen  zu  den  um  die 
G^fässe  herum  wuchernden  jungen  ungefärbten  Zellen  des  Melano- 
sarkoms,  indem  bei  bestimmten  Melanosarkomen  der  Entwicklungs- 
typus der  Geschwulst  eben  der  ganz  gleiche  ist,  so  dass  dadurch 
schon  mehrfach  die  falsche  Diagnose  Gliosarkom  oder  Sarkom  kom- 
biniert mit  Gliom  (Fuchs)  veranlasst  worden  ist. 

In  besonders  instruktiver  Weise  liefert  unser  Fall  1  dafür  ein 
Beispiel,  dass  die  Bilder  zum  Verwechseln  ähnhch  werden  können. 
Die  Rundzellen  in  den  Metastasen  (Fig.  7)  dürften  allerdings  kaum 
zu  einer  solchen  Täuschung  Aulass  geben,  da  hier  entsprechend  dem 
Vordringen  der  jungen  Zellbrut  in  Spalträumen  der  Aderhaut  oder 
der  Bildung  von  Knötchen  im  Glaskörperraume  bei  mangelnder  Vas- 
kularisation keine  Möglichkeit  vorliegt,  Mäntel  um  Gefässe  zu  bilden. 
Unter  solchen  Verhältnissen  tritt  natürlich  der  sog.  angiosarkomatöse 
Habitus  zurück.  Anders  an  der  freien  Oberfläche  der  im  Glas- 
körperraume frei  wuchernden  und  von  Gefässen  reichlich  versorgten 
durchgebrochenen  Geschwulst!  Hier  ist  der  Typus  des  Angio- 
sarkoms  vollkommen  ausgeprägt  und  die  Degeneration  der 
weiter  vom  Gefässlumen  abgelegenen  und  wegen  offenbar  schlechter 
Ernährung  degenerierenden  jungen  Zellbrut  schafft  eine  so  völlige 
Übereinstimmung  mit  der  charakteristischen  Anordnung  der 
Gliomzellen,  dass,  wenn  man  nicht  durch  die  andern  Stellen  des 
Tumors  auf  die  richtige  Diagnose  gebracht  würde,  die  Fehldiagnose 
„Glioma  retinae'^  ganz  verständlich  sein  könnte. 

Es  unterhegt  daher  für  mich  gar  keinem  Zweifel,  dass  die  weni- 
gen in  der  Literatur  zu  findenden  Gliomata  retinae  der  Erwach- 
senen lediglich  einem  solchen  Irrtum  entsprungen  sind:  in  Wirk- 
lichkeit sind  sie  nichts  anderes  als  Melanosarkome  im  Sta- 
dium   der  Rundzellenbildung  mit   Anordnung  der  Zellele- 
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mente  in  Gestalt  von  Mänteln  um  neugebildete  Gefässe 
herum  und  ausgiebiger  Degeneration  schlecht  ernährter 
Zellmassen  in  der  Peripherie. 

So  ist  die  von  Knapp  (1)  zuerst  beschriebene  und  dann  yon 
Fuchs  (3)  ausführlich  wiedergegebene  „Kombinationsgeschwulst  von 
Sarkom  und  Gliom^^  sicherlich  ein  identisches  Gebilde  mit  dem  Tumor 
unseres  ersten  Falles.  Ein  Teil  der  Geschwulst  und  zwar  der  der 
innem  Fläche  der  Sklera  zugekehrte  ^^entsprach  der  zu  einem  Melano- 
Sarkom  entarteten  Aderhaut  Im  Zentrum  des  Bulbus  war  die  Ge- 
schwulst ungefärbt  und  bildete  gleichsam  einen  weissen  Kern  in  der 
umgebenden  schwarzen,  aus  der  Aderhaut  hervorgegangenen  Schale. 
Der  zentrale,  weisse  Anteil  war  aus  der  Netzhaut  entstanden  und 
zeigte  die  Struktur  eines  GUoms.  Er  bestand  aus  sehr  kleinen,  den 
Betinakömem  ähnlichen  Zellen,  welche  dicht  aneinander  gelagert 
waren''.  Die  Metastasen  waren  zum  Teil  melanotisch  und  es  ist  be- 
sonders für  unsere  Umdeutung  des  Bildes  wertvoll,  dass  „sich  in 
weiterer  Entfernung  von  der  Sklera  die  Zusammensetzung  insofern 
änderte,  als  die  Zellen  grösser  wurden  (doppelt  so  gross  wie  die 
Gliomzellen  innerhalb  des  Bulbus)''. 

Eine  sehr  schöne  aber  ebenfalls  falsch  gedeutete  Abbildung  eines 
Melanosarkomsin  diesem  ungewöhnlichen  Zustande  bringtLagrange(5). 
Er  entlehnt  dieselbe  einer  Veröffentlichung  von  Panas  und  Rochon- 
Duvigneaud  (loc.  cit.  S.  321)  und  stellt  die  unrichtige  Behauptung 
auf,  dass  alle  diese  Fälle  Sarkome  seien,  welche  auf  Kosten  der  Endo- 
thelien  der  Lymphscheiden  der  Gefässe  entstanden  seien. 

Doch  nun  zurück  zu  unsern  eigenen  Fällen  und  zu  unserer  Auf- 
gabe, das  Melanosarkom  in  seiner  weitem  Entwicklung  zu  verfolgen! 

Fall  1  gibt  uns  auch  hierüber  hinreichende  Auskunft. 

Wie  wir  bei  der  Beschreibung  der  mikroskopischen  Einzelheiten 
dieses  Tumors  gesehen  haben,  geht  die  Zone  der  Rundzellen  bald 
über  in  einen  ausgedehnten  Bezirk,  in  welchem  Spindelzellen  im  un- 
pigmentierten  Stadium  vorherrschen  oder  allein  angetroffen  werden. 
Man  darf  sich  dies  aber  nicht  so  vorstellen,  als  wenn  nun  beide 
Tumorabschnitte  zusammenhangslos  nebeneinander  lägen;  im  Gregen- 
teil, entsprechend  der  auch  im  embryonalen  Leben  ganz  allmählich 
vor  sich  gehenden  Umwandlung  der  Rundzelle  in  die  Spindelzellen- 
form, erbhcken  wir  auch  im  Tumor  eine  gradatim  sich  vorbereitende 
Metamorphose  der  rundlichen  Zelltypen  zu  spindeligen  Gebilden. 
Fig.  6  führt  uns  eine  solche  Übergangszone  vor  Augen.  Wir  sehen 
da,  wie  die  Rundzellen  sich  langsam  strecken  und  eine  mehr  ovale 
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Gestalt  annehmen,  wie  sie  sich  mit  ihrer  Längsachse  mit  der  Zeit 
zueinander  parallel  stellen  und  damit  als  Züge  ovalärer  Zellen  schon 
eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Spindelzellzügen  gewinnen.  Allmählich 
wird  der  Kern  immer  schlanker  und  gleicht  sodann  gänzlich  der  be- 
kannten Form  des  Spindelzellenkemes.  Alle  diese  eben  gebildeten 
Spindelzellen  haben  aber  noch  die  Eigenschaft  der  Rundzelle  an  sich, 
dass  sie  unpigmentiert  sind.     Wir  stellen  also  den  Satz  auf: 

Das  tmpigmentierte  Spindelsellensarkam  ist  das  zweite  Stadium 
in  der  Entwicklung  des  Melanosarkoms. 

Und  nun  beginnt  erst  das  Sarkom  durch  Au&ahme  von  Farb- 
stoff durch  die  sog.  Spindelzellen  seinen  wahren  Charakter  als  Melano- 
sarkom zu  enthüllen. 

Mag  die  Entstehung  des  Pigmentes  indirekt  durch  Aufnahme 
von  Blutfarbstoff  geschehen,  oder  mag  die  Pigmentbildung  auf  meta- 
bolischem Wege  zu  Stande  kommen,  uns  interessiert  hier  vor  allem  die 
Tatsache,  dass  die  Chromotophore  bei  ihrem  Bildungsgange 
in  der  pathologischen  Proliferation  ebensowohl  wie  im  fö- 
talen Leben  erst  eine  bestimmte  Reife  erlangt  haben  muss, 
ehe  ihr  die  Fähigkeit  zu  eigen  wird,  sich  mit  Farbstoff  zu 
imprägnieren.  Hier  wie  dort  tritt  diese  besondere,  die  Pig- 
mentzelle vor  den  übrigen  Zellen  auszeichnende  Fähigkeit 
erst  ein,  wenn  die  junge  Chromatophore  das  Stadium  der 
Rundzelle  hinter  sich  und  die  Form  der  sog.  Spindelzelle 
angenommen  hat 

Daran  ist  auf  alle  Fälle  festzuhalten.  Zwar  wird  in  der  Literatur 
auch  der  Ausdruck  „pigmentiertes  Ruüdzellensarkom'^  gebraucht,  doch 
bedeutet  diese  Benennung  dann  immer  gewissermassen  ein  Kompro- 
miss;  d.  h.  der  Autor  will  damit  ausdrücken,  dass  der  Tumor  in 
überwiegender  Anzahl  Rundzellen  aufweist  und  daneben  auch  eine 
mehr  oder  weniger  grosse  Menge  gefärbter  Elemente  enthält,  welche 
aber  teils  Spindelzellen,  teils  verästelte  Pigmentzellen  sind.  Wirk- 
liche pigmentierte  Rundzellen  gibt  es  nicht  Kommen  solche  Gebilde 
in  den  Tumoren  vor,  so  werden  sie  entweder  durch  Querschnitte  von 
Spindelzellen  vorgetäuscht,  oder  es  handelt  sich  dabei  um  die  be- 
kannten Formen  der  Pigmentschollen,  welche  von  den  einen  als  de- 
generierte, von  den  andern  als  überreichlich  mit  Pigment  beladene 
Chromatophoren  angesprochen  werden. 

Die  Art  und  Weise,  wie  sich  im  weitem  Verlaufe  die  Umwand- 
lung der  ungefärbten  SpindelzeUe  in  gefärbte  vollzieht,  können  wir 
am  besten  aus  den  Präparaten  des  zweiten  Falles  studieren.     Hier 
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haben  wir  es  mit  einem  typischen  intraokularen  Melanosarkom  zu 
tun,  welches  durch  die  Sklera  hindurch  gewuchert  ist  Merkwürdiger- 
weise, aber  für  unsere  Auffassung  leicht  erklärlich  ist  der  extrabul- 
bare  Knoten  jedoch  grösstenteils  ungefärbt  und  nur  spärlich  von  pig- 
mentierten Zellzügen  durchwachsen.  Den  Hauptbestandteil  bilden 
weisse,  den  kleinsten  pigmentierte  Spindelzellen,  während  ausgebildete 
Chromatophoren  gänzlich  fehlen.  In  dem  Halsabschnitt,  d.  h.  der 
Partie  des  Tumors,  welche  die  Kommunikation  zwischen  intrabulbärer 
und  extrabulbärer  Geschwulst  darstellt,  treten  wiederum  die  unpig- 
mentierten  Spindeln  zurück  und  herrschen  die  Übergangsformen  zur 
ausgebildeten  Chromatophore  vor.  Mithin  nimmt  die  Intensität  der 
Pigmentierung  mit  der  Jugend  der  Zellbrut  ab. 

Ribbert  hat  bereits  nachgewiesen,  dass  der  Ausdruck  „Spindel- 
zellen'' für  diese  Gebilde  schlecht  gewählt  ist;  denn  sie  stellen  in 
Wirklichkeit  nur  Zellen  mit  einem  spindeligen  Kern  dar,  während 
der  Protoplasmaleib  lange  Ausläufer  und  Fortsätze  zeigt,  wenn  man 
die  Untersuchung  an  abgeschabtem,  in  Wasser  suspendiertem  Material 
anstellt.  Verfolgt  man  die  Sättigung  dieser  Zellen  mit  Pigment,  so 
sieht  man  auch,  dass  mit  der  fortschreitenden  Imprägnierung  immer 
mehr  und  mehr  diese  Gebilde  Fortsätze  erkennen  lassen,  die  im 
pigmentfreien  Zustande  nicht  sichtbar  sind.  Auch  sammelt  sich  manch- 
mal der  Farbstoff  als  feinster  bräunlicher  Staub  vor  allem  in  der 
Nähe  des  Kernes  an,  so  dass  auch  dadurch  noch  eine  Zeitlang  die 
Spindelzellenform  vorgetäuscht  wird.  Wir  kommen  somit  zu  dem 
weitem  Schlüsse: 

Das  pigmentierte  Spindelsellensarkom  ist  das  dritte  Stadium 
der  Entwicklung  des  Melanosarkoms  und  geht  dem  Stadinm  des 
▼oll  ausgebildeten  Chromatophoroms  unmittelbar  voraus. 


Haben  wir  bis  jetzt  das  Melanosarkom  auf  seinemWerde- 
gange  in  aufsteigender  Reihe  beobachtet,  so  ist  es  uns  aber 
auch  möglich,  allerdings  unter  Anwendung  eines  Kunst- 
griffes, ein  ausgebildetes  Melanosarkom  zu  einer  unferti- 
gen, niedern  Stufe  zurück  zu  verfolgen.  Natürlich  ist  es  ein 
Ding  der  Unmöglichkeit,  das  Spindelzellenstadium  in  das  Rundzellen- 
stadium zurückzuverwandeln;  aber  es  steht  innerhalb  unserer  Madit, 
ein  Melanosarkom  in  das  Stadium  des  unpigmentierten  Spindelzellen- 
sarkoras  zurückzubringen. 

Fall  2,  besser  noch  Fall  3,  aber  auch  jedes  andere  beUebige 
Melanosarkom  ist  dazu  verwendbar. 
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Greift  man  nämlich  zu  Entfärbungsmitteln  (Eau  de  Ja- 
volle)  und  färbt  die  so  behandelten  Schnitte  mit  Hämalaun, 
80  dass  nur  die  Kerne  zur  Darstellung  gelangen,  so  wird 
aus  jedem  Melanosarkom  wieder  ein  unpigmentiertes  Spin- 
delzellensarkom (Fig.  8  und  9).  Meines  Ermessens  liegt  hierin 
ein  besonders  instruktiver  Beweis  für  die  Richtigkeit  der  Ribbert- 
schen  Annahme. 


Wir  haben  somit  gesehen,  dass  ein  Melanosarkom  unter  ganz 
verschiedenartigen  Bildern  verlaufen  kann,  deren  Zusammengehörig- 
keit auf  den  ersten  Blick  höchst  unwahrscheinlich  dünkt  und  die  doch 
miteinander  eng  verknüpft  sind.  So  ist  uns  im  Laufe  unserer 
Untersuchungen  das  Melanosarkom  zunächst  als  unpigmen- 
tiertes Rundzellensarkom,  ja  als  scheinbar  typisches  Angio- 
sarkom  und  sogar  als  ein  dem  Gliosarcoma  retinae  nahezu 
gleichender  Tumor,  dann  als  unpigmentiertes,  weiterhin  als 
pigmentiertes  Spindelzellensarkom  und  schliesslich  als  voll 
entwickeltes  unzweifelhaftes  Melanosarkom  vor  Augen  ge- 
treten, also  in  Bildern,  die  eine  irrige  Beurteilung  bislang  als  be- 
sondere Formen  des  Sarkoms  der  Uvea  unterschieden  hatte  und  die 
doch  nur  ein  und  dieselbe  Geschwulst  in  verschiedenen  Stadien  dar- 
stellen. 

Es  sei  deshalb  erlaubt,  am  Schlüsse  dieser  Arbeit  nochmals  darauf 
hinzuweisen,  dass,  wie  schon  im  Anfange  auseinandergesetzt  wurde, 
mit  der  bisher  üblichen  Einteilung  der  Sarkome  des  Uveal- 
tractus  entschieden  gebrochen  werden  muss  und  dass  wir 
uns  daran  gewöhnen  müssen,  das  Melanosarkom  der  Uvea 
als  einen  geschlossenen,  pathologisch-anatomisch  in  seinen 
verschiedenen  Stadien  wohl  charakterisierten  Krankheits- 
begriff zu  betrachten,  indem  wir  die  seither  üblichen  Be- 
nennungen nicht  länger  als  Namen  für  bestimmte  vonein- 
ander geschiedene  Formen  des  Sarkoms,  sondern  von  in- 
einander übergehenden  Stadien  der  einen  .Geschwulstart, 
des  Melanosarkoms  gelten  lassen. 

Allerdings  ist  zu  bedenken,  dass  neben  den  Chromatophoren 
auch  noch  andere  bindegewebige  Elemente  in  der  Uvea  vorkommen, 
welche  sarkomatöse  Wucherungen  zu  erzeugen  a  priori  fähig  genannt 
werden  müssen.  Es  sind  dies  die  fixen  ungefärbten  Zellen  der  Uvea 
und  die  Zellen  der  Gefässwandungen.  Eine  Proliferation  dieser  Ge- 
bilde müsste  notgedrungen  nur  ein  absolut  weisses  Sarkom  ergeben. 
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Indessen  scheinen  solche  Tumoren  ungemem  selten  zu  sein;  mir 
wenigstens  scheint  es  bei  keiner  einzigen  der  in  der  Literatur  vor- 
handenen Beobachtungen  bewiesen  zu  sein,  dass  die  geschilderten 
Tumoren  nicht  doch  verkappte  Melanosarkome  gewesen  sind  in  einem 
Stadium,  welches  ein  völliges  Leukosarkom  nur  vorgetäuscht  hat 
Finden  sich  wirklich  Fälle  registriert,  welche  auch  nicht  die  geringste 
Wucherung  pigmentierter  Elemente  erkennen  lassen,  so  bleibt  dann 
immer  noch  der  Einwurf,  dass  eben  der  Bulbus  so  zeitig  enucleiert 
worden  ist,  dass  das  Melanosarkom  noch  nicht  zur  Imprägnierung  mit 
Pigment  reif  war.  Ich  glaube  daher,  angesichts  der  erdrückenden 
Menge  von  Beobachtungen,  welche  eine  offenbare  Verkennung  des 
wahren  Charakters  der  Geschwulst  als  Melanosarkom  im  unpigmen- 
tierten  Zustande  an  den  Tag  legen,  dass  die  Gefahr,  einen  weissen 
Tumor  der  Uvea  fälschlich  für  ein  Proliferationsprodukt  physiologisch 
unpigmentierter  Zellen  zu  halten,  bedeutend  grösser  als  diejenige,  ein 
ungefärbtes  Melanosarkom  dort  anzunehmen,  wo  in  Wirklichkeit  kein 
solches,  sondern  ein  andersartiger  Tumor  vorhanden  ist. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  VIII,  Fig.  1—9. 

Fig.  1.  Durchschnitt  durch  den  Bulbus  von  Fall  1.  B^Zone  der  Rundzellen. 
iS  a- Zone  der  Spindelzellen.  i&fP  «»  melanotisches  Piement.  .HP«»  eisenhal- 
tiges Pigment.  N «  narbiger  Wulst,  entstanden  durch  die  Neurectomia  optico- 
ciliaris. 

Fig.  2.    Typus  des  Rundzellen-  und  Annosarkoms  im  Falle  1. 

Fig.  3.    Typus  des  unpigmentierten  Spindelzellensarkoms  im  Falle  1. 

Fig.  4.  Typus  des  Melanosarkoms  im  Falle  1.  MP  «»  melanotisches  Pigment 
L  =  Glaslamelle.     R  —  Rundzellen. 

Fig.  5.    Gliom&hnliche  Stellen  im  Falle  1  bei  schwacher  Yergrösserung. 

Fig.  6.  Übergangszone  zwischen  Rund-  und  Spindclzelltypus  im  Fall  1.  fi  -» 
Rundzellen.     S  =■  Spindelzellen. 

Fig.  7.  Metastase  nach  dem  Typus  des  Rundzellensarkoms  in  der  Ghorioidea  im 
Fall  1.    Sei  —  Sklera.    Ch  -»  Ghorioidea.    L  »  Glaslamelle. 

Fig.  8.   Melanosarkom  im  natürlichen  Zustande.   Fall  3. 

Fig.  9.   Melanosarkom  im  gebleichten  Zustande.    Fall  3. 


Ein  Fall  Yon  bleibenden  auBgedehnten  Yerändernngen 
der  beiden  Maculae  dnrch  direktes  Sonnenlicht 

Von 

Dr.  E.  Zirm 
in  Olmütz. 

Mit  Taf.  IX,  Fig.  1—2. 


Beobachtungen  von  Störungen  des  zentralen  Sehens  durch  das 
Hineinblicken  in  die  Sonne  werden  häutig  gemacht,  insbesondere 
wenn  eine  Sonnenfinsternis  die  Gelegenheit  dazu  abgegeben  hat.  Es 
handelt  sich  um  zentrale  Skotome,  welche  zumeist  vollständig  rück- 
gebildet werden.  Über  dabei  vorkommende  Augenspiegelbefunde  und 
Versuche  an  Tieren  hat  Deutschmann i)  berichtet  Die  erstem  be- 
schränken sich  auf  geringfügige  Veränderungen  des  Aussehens  der 
Fovea  centraUs,  welche  Haab  mit  den  Worten  beschrieb:  „nur  leichte 
Vergrösserung  und  Formveranderung  des  Foveareflexes  und  etwas 
stärkere  Sättigung  des  Retinalpigments  an  der  Stelle  der  Fovea  und 
nächster  Umgebung^^  Nach  dem  Tierexperiment,  das  Czerny  am 
Kaninchen  ausgeführt  und  Deutschmann  wiederholt  hat,  kommt  es 
durch  die  Einwirkung  konzentrierten  Sonnenlichtes  zu  einer  Eoa- 
gulationsnekrose  von  Netzhautelementen,  welche  ihrerseits  wieder  re- 
parable Beaktionserscheinungen  der  Umgebung  hervorruft,  Transsuda- 
tion  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen,  Diapedese  von  Blutkörperchen. 
Die  veränderten  Netzhautherde  haben  am  Versuchstier  eine  grössere 
Ausdehnung  (1  bis  2  Papillendurchmesser),  wie  die  nach  der  Blen- 
dung sofort  ausgeführte  Augenspiegeluntersuchung  ergab.  Geradezu 
an  diese  Tierexperimente  erinnert  der  folgende  FaU,  welcher  wegen 
der  umfangreichen  stationären  Verändeiiingen  an  beiden  Netzhäuten 
wohl  einzig  dastehen  dürfte.  Die  Mitteilung  desselben  in  genauer 
Beschreibung  und  in  möglichst  getreuer  Abbildung  dürfte  daher  ge- 
rechtfertigt sein.     Ich  habe  in  der  mir  zugänglichen  Literatur  nichts 
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ähnliches  gefunden.  Der  Patient  kam  am  1.  Dezember  1904  in  meine 
Sprechstunde.  Behufe  genauer  Untersuchung  nahm  ich  ihn  in  die 
Krankenanstalt  auf. 

Anamnese:  Nach  Pfingsten  (Ende  Mai)  d.  J.  unterhielt  sich  der  etwas 
schwachsinnige  Patient  mit  andern  EnabeU;  wobei  ihn  diese  anfTorderten,  in 
die  Sonne  zu  schauen,  er  werde  dort  schöne  Farben  sehen.  Er  kam  dieser 
AofTorderung  nach,  verdeckte  mit  der  Hand  das  eine  Auge  und  blickte  mit 
dem  andern  „durch  einige  Minuten'',  wie  er  sagt,  in  die  Sonnenscheibe,  hier- 
auf verdeckte  er  dieses  Auge  mit  der  Hand  und  sah  mit  dem  andern  Auge 
hinein.  Das  war  um  etwa  9  Uhr  vormittags.  Die  andern  Knaben  hatten 
das  wohlweislich  unterlassen.  Er  empfand  während  der  Beobachtung  kdnen 
Schmerz.  Am  nächsten  Tage  fiel  ihm  dann  auf,  dass  er  viel  schlechter  auf 
beiden  Augen  sehe  Er  sagte  jedoch  nichts  hiervon  aus  Furcht  vor  Strafe. 
Seitdem  habe  sich  das  Sehvermögen  nicht  geändert,  weder  zum  Bessern 
noch  zum  Schlechtem.  Vorher  habe  er  immer  sehr  gut  gesehen.  Erst  durch 
den  Lehrer  wurde  der  Vater  aufmerksam  gemacht,  dass  der  Knabe  sdilecht 
sehe  und  suchte  einen  Arzt  auf,  welcher  ihn  mir  zuschickte.  Der  Patient 
war  immer  gesund,  hat  noch  elf  lebende  Geschwister,  die  nach  der  Aus- 
sage des  Vaters  alle  gesund  sind.     Ebenso  Vater  und  Mutter  gesund. 

Status  praesens:  Kräftiger,  gut  genährter  Bursche  mit  gesunder  Ge- 
sichtsfarbe. Zähne  von  leicht  rhachitischem  Typus,  keine  DrQsenschw^ungen, 
keine  Anzeichen  einer  Erkrankung.    Urinbefund  negativ. 

An  beiden  Augen  äusserlich  keine  Verändenmgen,  nur  stehen  sie  in 
leichter  Divergenzstellung.  Pupillen  von  natürlicher  Weite  und  guter  Licht- 
reaktion. 

Augenspiegelbefund:  Rechts  im  umgekehrten  Bilde  nach  Erwei- 
terung der  Pupille  durch  Homatropin:  Weder  in  der  Linse  nodi  im  Glas- 
körper besteht  eine  Trübung.  Der  Sehnerv  hat  in  sdner  temporalen  Hälfte 
eine  deutlich  blassere  Farbe,  ist  scharf  begrenzt,  sonst  überhaupt  durchaus 
normal,  auch  die  Gefässe  weichen  von  der  Norm  nicht  ab.  Genau  in  dsr 
Maculagegend  bemerkt  man  zunächst  einen  elliptisch  gestalteten  Ring, 
dessen  grösserer  Durchmesser  der  horizontale  ist  und  die  Papillenbreite  etwa  um 
die  Hälfte  übertrifft.  Der  kürzere  Durchmesser  ist  der  vertikale  und  ent- 
spricht an  Ausdehnung  dem  Papillendurchmesser.  Dieser  Ring  ist  von  grau- 
schwärzlicher  Farbe,  ziemlich  gleich  breit,  nur  stellenweise  unterbrochen, 
was  im  aufrechten  Bilde  noch  deutliclier  hervortritt.  Unter  Vorschaltung  von 
-f-  1,5  D  wegen  vorhandener  Hypermetropie  ist  die  Maculagegend  deutlich 
eingestellt  Man  erkennt  innerhalb  derselben  eine  rötiidie  Färbung,  w^elche 
um  eine  Nuance  dunkler  ist  als  der  übrige,  in  mittlerem  Grade  pigment- 
reidie  Augenhintergrund,  eine  deutiidie  feine  Körnung  ist  innerhalb  der- 
selben sichtbar.  Bei  Drehung  des  Spiegels  und  damit  erfolgendem  Wechsel 
des  Lichteinfalles  sieht  man  in  dieser  Partie  einzelne  heller  glänzende  Stipp- 
chen auftreten,  sowie  mehrere  kleine  hellere,  gelbliche  Flecke  von  unregel- 
mässiger Begrenzung.  Die  Fovea  ist  nicht  kenntiich.  Der  Pigmentsaum 
hat  annähernd  die  doppelte  Breite  des  Retuialarterienstammes  und  besteht 
aus  mehreren  länglichen  bogenförmigen  Streifen  von  grauschwärzlicher  Farbe, 
welche  von  verschiedener  Länge  sind  und  in  ilu^em  Verlauf  den  elliptischen 
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Kontur  festhalten,  aber  durch  kurze,  nur  schwach  pigmentierte  Zwischen- 
stücke voneinander  getrennt  sind.  Ausserhalb  des  Pigmentringes  sind  nahe 
demselben  nach  innen  oben  noch  ähnliche  helle,  zum  Teil  glänzende  Fleck- 
chen sichtbar,  im  übrigen  jedoch  hören  die  Veränderungen  jenseit»  desselben 
auf,  und  der  übrige  Fundus  weicht  bis  an  die  äusserste  Peripherie  nicht 
von  dem  normalen  Bilde  ab.  Auch  die  Partie  zwischen  Maculagegehd  und 
Papille  ist  vollständig  unverändert  und  von  dem  natürlidien  roten  Farbenton 
wie  der  weitere  Hintergrund. 

Links:  gleichfalls  in  Mydriase.  Umgekehrtes  Bild:  der  Pigmentring 
ist  hier  etwas  dunkler  und  erscheint  vollkommen  geschlossen.  Die  temporale 
Papillenhälfte  sieht  noch  um  eine  Abstufung  blässer  aus  wie  rechts.  Venen- 
puls an  der  Eintrittspforte.  Aufrechtes  Bild:  Papille  scharf  begrenzt,  die 
innere  Hälfte  hat  normalen  Farbenton  und  Glanz,  die  äussere  ist  blässer, 
sonst  unverändert.  Der  Pigmentsaum  ist  vollständig  geschlossen  und  ein 
wenig  breiter,  als  auf  der  andern  Seite,  jedoch  nicht  über  zwei  Breiten  des 
Arterienstämmchens;  er  ist  stellenweise  ein  wenig  schmäler,  doch  sind  die 
Differenzen  der  Breite  ganz  gering,  er  ist  ziemlich  scharf  abgegrenzt  gegen- 
über der  durchaus  normalen  Umgebung.  Die  Partie  innerhalb  der  Pigmen- 
tierung ist  auch  hier  etwas  dunkler  rot  und  etwas  gekörnt,  dodi  ziemlich 
gleichmässig,  indem  hier  die  etwas  unregelmässigen  hellem  Flecke  und  grossem 
Kömchen  fehlen.  Auch  am  Aussenrande  des  Ringes  ist  mit  Ausnahme  der 
unmittelbar  angrenzenden  Zone  nach  innen,  durchwegs  einschllesslidi  der 
Partie  gegen  die  Papille  hin  die  Straktur  des  Fundus  unverändert,  ebenso 
die  weitere  Peripherie. 

Die  Seh  Prüfung  ergab  eine  hochgradige  Vermindemng  des  Visus: 
rechts:  Fingerzählen  auf  3  m,  keine  Jäger  Nr. 
links:    Fingerzählen  auf  3^2  m,  Jäger  Nr.  22, 
bei  deutlich  exzentrischer  Fixation. 

Die  Aufnahme  des  Gesichtsfeldes  ergab  beiderseits  normale  Grenzen 
und  nur  ganz  kleine  absolute  Skotome  am  rechten  Auge  sektorenförmig 
nach  innen  und  unten  von  6  bis  12  ^,  am  linken  nach  unten  längs  des  verti- 
kalen Durchmessers  nur  als  ganz  schmale  Zone  von  5  bis  15  ^  Dies  wurde 
durdi  wiederholte  Prüfungen  festgestellt.  Inwieweit  ein  relatives  zentrales 
Skotom  vorhanden  war,  Hess  sich  bei  der  geringen  Intelligenz  des  Knaben 
nicht  mit  Sicherheit  ermittehi. 

Keineswegs  von  einer  bestimmten  Hofinung  geleitet,  sondern  nur  um 
überhaupt  einen  therapeutischen  Versuch  gemacht  zu  haben,  machte  ich  in 
jedes  Auge  subconjunctival  eine  Injektion  von  Hydrarg.  oxycyan.  (1:5000), 
je  1  ccm  der  Lösung  mit  AkoYn.  Der  Knabe  behauptete  sc^on  am  nächsten 
Tage  eine  Besserang  des  Sehvermögens  zu  bemerken.  Ich  war  erstaunt, 
dies  tatsächlich  bestätigt  zu  finden.  Am  6.  XII.  betmg  der  Visus: 
rechts:  Fingerzählen  auf  5  m,  Jäger  Nr.  15, 
links:  „  „     4  m,       „         „15. 

Als  ich  den  Patient  nach  zwei  Wochen,  am  21.  Dezember  1904  wieder 
sah,  hatte  er  vom  Arzte  in  seiner  Heimat  zwei  weitere  Injektionen  erhalten. 
Der  Visus  war: 

re^ts:  Fingerzählen  auf  5  m,  Jäger  Nr.  n\  ^^^^  ^„^e  suchend, 
hnks:  „  „     5  m,      „        „    12j 
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Der  ophthalmoskopische  Befimd  war  nnverftndert 

Dieser  Fall  ist  demnach  bemerkenswert  durch  die  umfiangreichen 
Veränderungen  in  beiden  Maculae,  während  die  Umgebung  und  Peri- 
pherie völlig  frei  von  irgendwelchen  Abweichungen  von  der  Norm 
war.  Dass  diese  Veränderungen  auf  keine  andere  Ursache  zurück- 
zuführen waren,  als  eine  ganz  abnorm  lange  und  intensive  Einwir- 
kung direkten  SonnenUchtes,  kann  nach  der  klaren  Ananmese,  dem 
Fehlen  anderer  Krankheitsursachen,  dem  ausgeprägten  Befunde  nicht 
zweifelhaft  sein.  Dieser  macht  ganz  den  Eindruck,  als  hätten  bei 
seinem  Zustandekommen  ausgedehnte  zentrale  Hämorrhagien  in  der 
Netzhaut  eine  hervorragende  Rolle  gespielt,  insbesondere  durch  die 
breiten  Pigmentringe,  welche  wohl  ein  Produkt  von  Blutungen  und 
ein  Besiduum  der  reaktiven  Entzündung  um  die  durch  Nekrose  teil- 
weise zerstörten  Netzhautpartien  beider  Maculae  vorstellen.  Die  zur 
Zeit  der  Beobachtung,  etwa  ein  halbes  Jahr  nach  der  erfolgten 
Schädigung,  vorhandenen  Veränderungen  sind  wohl  als  stationär  ge- 
bUebene  anzusehen.  Dass  subjektiv  und  objektiv  eine  Besserung  des 
Sehvermögens  durch  subconjunctivale  Injektionen  konstatiert  wurde, 
ohne  dass  diese  im  Spiegelbilde  zum  Ausdruck  kam,  erscheint  bei  der 
relativ  längern  Dauer  des  Bestehens  der  Erkrankung  immerhin  auf- 
fallend, wenn  sich  auch  die  Besserung  nur  in  ziemlich  bescheidenen 
Grenzen  bewegte.  Es  lässt  dies  immerhin  darauf  schliessen,  dass 
die  reaktiven  Vorgänge  innerhalb  der  erkrankten  Netzhautpartien  noch 
nicht  zum  völligen  Abschluss  gelangt  waren. 

Die  beigegebenen  Bilder  geben  den  Spiegelbefund  recht  getreu 
im  aufrechten  Bilde  an  beiden  Augen  wieder. 


(AaB  der  Augenklinik  des  Herrn  Geheimrat  Prof.  Hirschberg 
nnd  dem  physiologischen  Institut  der  Universität  Berlin,  Abteilungsvorsteher 

Prof.  Nagel.) 

Die  Stönmgen  der  Adaptation  nnd  des  Oesichtsfeldes 
bei  Hemeralopie. 

Von 

Dr.  Paul  Heinrichsdorff, 
Assistenten  der  Klinik. 

Mit  Tafel  X— XIII,  Fig.  1—12,  nnd  24  Figuren  im  Text 


Nachdem  Piper  mit  verbesserten  Methoden  den  Gang  der  Adap- 
tation am  normalen  Auge  untersucht  luid  dabei  eine  Kurve  gewonnen 
hat,  die  sowohl  ausgezeichnet  ist  durch  die  Höhe  des  Anstieges  wie 
auch  durch  die  Art  und  Weise  desselben,  lag  es  nahe,  mit  denselben 
Mitteln  den  Gang  der  Adaptation  bei  denjenigen  Erkrankungen  des 
Auges  darzustellen,  bei  welchen  erfahrungsmässig  eine  Störung  der- 
selben vorkommt  Es  gehören  dazu  vornehmlich  die  Pigmententartung 
der  Netzhaut  und  die  idiopathische  Hemeralopie,  sodann  die  chro- 
nische Aderhautentzündung  und  die  Neuroretinitis,  sofern  die  Er- 
krankung den  Stäbchenapparat,  der  als  Organ  des  Dänuiierungssehens 
anzusehen  ist,  in  Mitleidenschaft  gezogen  hat 

Wir  müssen  zunächst  die  Methodik  beschreiben,  deren  sich  Piper^) 
bedient  hat  Er  stellte  eine  Glühbirne  hinter  eine  quadratische  Milch- 
glasscheibe von  30  cm  Seitenlänge  und  blendete  alles  Seitenlicht  ab. 
Diese  leuchtende  Scheibe  wurde  durch  eine  linse  abgebildet,  und 
dieses  Bild  als  Beizlicht  des  Auges  benutzt  Die  Winkelgrösse  des 
Netzhautbildes  betrug  18®,  so  dass  Teile  der  Netzhaut  gereizt  wurden, 
die  bei  zentraler  Fixation  einer  ausgiebigen  Adaptation  wohl  fähig 
sind,  da  nach  den  Versuchen  von  Kries  Partien,  die  etwa  10  bis  15® 
von  der  Netzhautgrube  entfernt  sind,  normalerweise  die  stärkste  Adap- 
tationsfähigkeit  besitzen.    Man  kann  nun  die  Intensität  des  licht- 

*)  Zeitschrift  f.  Psychologie  u.  Physiologie  d.  Sinnesorgane.    Bd.  XXXI. 
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reizes  beliebig  abstufen,  ohne  die  Art  des  Lichtes  und  die  Form  des 
Keizobjektes  irgendwie  zu  verändern,  und  zwar  geschieht  dies  dadurch, 
dass  man  eine  Irisblende  vor  der  Linse  anbringt  und  durch  Ver- 
grösserung  und  Verkleinerung  der  Blendenweite,  die  einem  bestimmten 
Radius  entspricht  —  den  man  am  Rande  der  Blende  ablesen  kann  — , 
die  Menge  der  einfallenden  Strahlen  vergrössert  oder  verkleinert  Die 
Lichtmenge,  welche  nun  z.  B.  bei  dem  Radius  10  erhalten  wird,  steht 
in  einem  ganz  bestimmten  Verhältnis  zu  derjenigen  Lichtmenge, 
welche  man  bei  einem  Radius  2  erhält  Da  die  Lichtflächen  Kreis- 
form haben,  so  wird  in  dem  ersten  Falle  der  Lichtwert  die  Grösse 
2xl0"jr  haben,  im  zweiten  Falle  nur  von  2x2'jr.  Das  Verhält- 
nis beider  würde  dann  einfacher  ausgedrückt  werden  durch  die  Formel 
10':  2*,  also  100  durch  4,  was  sagen  würde,  dass  der  Helligkeitswert 
des  Reizlichtes  beim  Radius  10,  25  mal  grösser  ist  als  beim  Radius  2. 
Auf  diese  Weise  ist  es  nun  möglich,  genau  zahlenmässig  die  Licht- 
schwellen des  Auges  darzustellen.  Piper  verfuhr  so,  dass  er  seine 
Versuchspersonen  sich  hell  adaptieren  liess  und  zwar  bei  gewöhn- 
lichem Tageslicht  wobei  er  keinen  Einfluss  der  Dauer  oder  der  In- 
tensität auf  die  Helladaptation  wahrnehmen  konnte.  Dann  wurde  von 
Zeit  zu  Zeit,  während  die  Versuchsperson  in  absoluter  Dunkelheit 
verweilte,  bestimmt,  welche  Lichtmenge  das  adaptierte  Auge  noch 
eben  wahrnehmen  konnte.  Indem  nun  Piper  die  Empfindlichkeit  der 
Netzhaut  als  reziproken  Wert  der  Lichtschwellen  aufifasste,  gewann 
er  eine  Reihe  von  Kurven  (siehe  Kurven  1  und  2).  Das  charakteri- 
stische dieser  Kurven  liegt,  wie  gesagt,  einmal  in  der  Höhe  des  End- 
wertes der  Empfindlichkeit,  insofern,  als  Piper  gefunden  hat,  dass 
bei  einzelnen  seiner  Versuchspersonen  die  Empfindlichkeit  des  Auges 
einen  so  enormen  Wert  betrug,  dass  sie  das  achttausendfache  des 
anfänglichen  Empfindlichkeitswertes  erreichte.  Aber  auch  die  ge- 
ringste Steigerung  betrug  doch  noch  ungefähr  das  löOOfache  des 
Anfangswertes.  Es  bestehen  also  normalerweise  bedeutende  Schwan- 
kungen in  bezug  auf  den  Endwert  der  Empfindlichkeit  Die  zweite 
Eigentümlichkeit  der  Kurve  ist,  dass  sie  sich  gewissermassen  aus  drei 
Stücken  zusammensetzt,  aus  einem  flachen  Anfangsstück,  einem  steilen 
Mittelstück  und  einem  wieder  flachen  Endstück,  und  zwar  verteilen  sich 
diese  zeitiich  in  der  Weise,  dass  in  den  ersten  10  Minuten  die 
Empfindlichkeit  langsam  ansteigt,  in  den  folgenden  20  bis  2Ö  Minuten 
dagegen  sehr  stark  und  dass  dann  die  Kurve  allmählich  ausläuft,  so 
dass  also  nach  ungefähr  35  bis  40  Minuten  eine  Ruhepause  eintritt, 
nach  der  die  EmpfindUchkeit  nur  noch  sehr  langsam  steigt     Was 
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also  die  normale  Adaptation  auszeichnet  ^  ist  der  starke  Anstieg  der 
Kurve  bereits  nach  10  Minuten  langer  Dunkeladaptation. 

Was  den  Ausdruck  „Empfindlichkeitszunahme^S  der  auf  den  Kurven 
vermerkt  ist,  anlangt,  so  ist  Piper  ungefähr  von  einer  Empfindlich- 
keit 18  ausgegangen,  indem  er  fand,  dass  dies  ungefähr  derjenige 
Empfindlichkeitswert  ist,  der  dem  helladaptierten  Auge  zukommt, 
wenn  man  die  Masse  seines  Apparates  benutzt  Die  Zahlen  also, 
die  in  den  Kurven  die  Ordinatenhöhe  angeben,  sind  nur  als  Empfind- 
lichkeitsskala zu  betrachten,  in  welcher  die  Zahl  18  den  Nullpunkt 
darstellt.  Wenn  ich  von  derselben  Anfangsempfindhchkeit  ausgegangen 
bin,  so  bin  ich  mir  wohl  bewusst,  damit  in  einzelnen  Fällen  weit  vor- 
geschrittener Nachtblindheit  nur  einen  Teil  der  Adaptationskurve  ge- 
wonnen zu  haben  und  zwar  nur  den  Endteil.  Es  kam  mir  aber  nicht 
so  sehr  darauf  an,  die  Gesamtadaptation  zu  messen,  sondern  vielmehr 
darauf,  meine  Kurven  mit  den  normalen  von  Piper  zu  vergleichen, 
weshalb  ich  mit  denselben  Lichtintensitäten  experimentiert  habe,  wie 
er.  Auf  diese  Weise  erhielt  ich,  worauf  es  mir  am  meisten  ankam, 
zugleich  einen  Aufschluss  über  das  Verhalten  hemeralopischer  Augen 
bei  Darbietung  solcher  Helligkeiten,  bei  denen  das  normale  Auge 
eine  ausgiebige  Adaptation  zeigte.  — 

Wenn  wir  uns  über  den  Begriff  der  Hemeralopie  klar  werden 
wollen,  so  gehen  wir  am  besten  von  den  normalen  Verhältnissen  aus. 
Hier  liegen  die  Dinge  so,  dass  die  Endempfindlichkeit  zwischen  weiten 
Grenzen  schwankt  In  dem  einen  Falle  haben  wir  eine  Zunahme 
bis  zum  8000  fachen,  in  andern  bis  zum  1500  fachen  des  nach  Hell- 
adaptation gefundenen  Empfindlichkeits wertes;  ja  ich  habe  im  Laufe 
meiner  Untersuchungen  sogar  Steigerungen  der  Empfindlichkeit  bis 
zum  11 000  fachen  des  Anfangswertes  gefunden,  allerdings  handelte  es 
sich  da  um  einen  Patienten  mit  retrobulbärer  Neuritis  infolge  Tabaks- 
missbrauch, die  bekanntlich  mit  Nyktalopie  einhergeht  Jedenfalls 
sieht  man  aus  den  bis  jetzt  bekannt  gewordenen  Differenzen,  wie 
wenig  berechtigt  man  ist,  aus  der  Endempfindlichkeit  allein  einen 
Schluss  auf  die  Hemeralopie  zu  machen.  Ich  beobachtete  Patienten, 
die  eine  viel  höhere  Empfindlichkeit  hatten  als  die  Vei'suchspersouen 
mit  flacher  Kurve  von  Piper;  trotzdem  gaben  diese  Personen  mit 
aller  Bestimmtheit  an,  abends  viel  schlechter  zu  sehen  als  früher.  In 
Anbetracht  dessen,  dass  sie  eine  Erkrankung  hatten,  die  erfahrungs- 
mässig  mit  Hemeralopie  einhergeht,  war  an  der  Richtigkeit  dieser 
subjektiven  Angaben  nicht  zu  zweifeln.  Wie  kam  es  nun,  dass  sie 
trotzdem  im  Dunkel  so  schlecht  sahen?     Die  Erklärung  liegt  nahe. 
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wenn  man  die  verschiedenen  Höhen  derPiperschen  Kurven  betrachtet 
Man  muss  eben  annehmen ,  dass  diese  Patienten  vor  ihrer  Erkran- 
kung eine  noch  yiel  höhere  Endempfindlichkeit  besassen,  und  es  muss 
doch  einen  grossen  Unterschied  machen,  ob  die  Empfindlichkeit  nur 
auf  das  2500fache  oder  auf  das  SOOOfache  des  ursprünglichen  Wertes 
ansteigt  Dass  solche  Verhältnisse  tatsächlich  vorliegen,  lehren  uns 
diejenigen  Fälle,  bei  denen  nur  das  eine  Auge  stärker,  das  andere 
wenig  oder  gar  nicht  betroffen  ist  (Kurve  3).  In  solchem  Falle  kann 
man  sich  nämlich  eine  ganz  bestimmte  Vorstellung  der  ursprünglichen 
Empfindlichkeitszunahme  machen,  wenn  man  bedenkt,  dass  bei  Dunkel- 
adaptation und  gleichen  Helligkeitsempfindungen  beider  Augen,  was 
ja  normalerweise  immer  zutrifft,  eine  Eeizaddition  eintritt.  Man  braucht 
also  nur  den  Empfindlichkeitswert  des  bessern  Auges  zu  verdoppeln 
und  erhält  dann  eine  Steigerung  der  Empfindlichkeit  auf  das  doppelte 
des  binokularen  Wertes,  der  sich  mit  dem  des  monokularen  bessern 
Auges  in  unserem  Falle  deckt  Also!  Trotz  der  Höhe  der  Kurve 
ist  der  binokulare  Empfindlichkeitswert,  auf  den  es  praktisch  nur  an- 
kommt, nur  halb  so  gross  wie  in  der  Norm. 

Aus  dem  Vergleich  der  drei  Kurven,  der  binokularen  und  der 
beiden  monokularen,  geht  aber  noch  etwas  anderes  hervor.  Die  bin- 
okulare Kurve  geht  nur  ebenso  hoch  wie  die  monokulare,  ja  sie  zeigt 
sogar  im  mittlem  Teüe  eine  Abfiachung  gegenüber  der  monokularen, 
so  dass  es  den  Anschein  hat,  als  liege  eine  Beeinträchtigung  der 
Helligkeitsempfindung  durch  die  binokulare  Mischung  vor.  Dieses 
Phänomen  ist  von  Fechner  bereits  beobachtet  worden  bei  Darbie- 
tung verschiedener  je  einem  Auge  gebotener  HelUgkeiten.  Jedenfalls 
tritt  keine  Summation  der  Reize  ein,  so  dass  nur  die  Empfindlichkeit 
des  bessern  Auges  restiert,  während  fiiiher  die  doppelte  Empfindlich- 
keit dagewesen  war. 

Wenn  wir  nun  die  Hemeralopie  so  als  etwas  individuelles  auf- 
fassen, insofern  dieselbe  in  den  leichtem  Fällen  nur  begriffen  werden 
kann,  in  Beziehung  auf  die  normale  Lichtempfindlichkeit,  die  der 
betreffende  vor  seiner  Erkrankung  hatte,  nicht  aber  als  Teil  einer  be- 
stimmten, für  alle  gleichzusetzenden  Normalempfindlichkeit,  so  müssen 
wir  auf  der  andern  Seite  fi-agen,  ob  es  nicht  auch  objektive  Kenn- 
zeichen gibt,  die  bei  gleicher  Endempfindlichkeit  beider  Augen  ge- 
statten, zu  erkennen,  ob  es  sich  um  Hemeralopie  handle  oder  nicht 

In  der  Tat  sind  solche  vorhanden.  Man  vergleiche  die  Adi^)- 
tationskurve  der  Pigmententartung  der  Netzhaut  von  2500facher  Em- 
pfindlichkeitszunahme mit  der  einer  normalen  mit  gleicher  Endempfind- 
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lichkeit  (Kurve  3).  Es  ist  bereits  erwähnt  worden,  dass  die  normale 
Kurve  ausgezeichnet  ist  durch  die  nach  etwa  zehn  Minuten  langer 
Dunkeladaptation  eintretende  starke  Steigung.  Die  pathologische 
Kurve  setzt  genau  so  an  wie  die  normale ,  beginnt  auch  zu  gleicher 
Zeit  wie  diese  anzusteigen,  aber  —  und  das  ist  das  wichtige  —  sie 
•erlahmt  etwa  auf  dem  Viertel  ihres  Weges  und  hält  sich  zehn  Mi- 
nuten auf  der  erreichten  Höhe,  um  dann,  gleichsam  nachdem  der 
Dunkelapparat  seine  Schwäche  überwunden  hat,  den  begonnenen  An- 
stieg nunmehr  bis  zum  Ende  ununterbrochen  fortzusetzen.  Der  Zeit- 
verlust, der  dadurch  entsteht,  ist  dabei  nur  so  gering,  dass  die  Adap- 
tation doch  ungefähr  zu  der  gleichen  Zeit  wie  die  normale  als  im 
wesentlichen  beendet  angesehen  werden  kann,  also  nach  etwa  40  bis 
60  Minuten.  Dies  beruht  nach  meinen  Kurven  darauf,  dass,  wenn 
-erst  einmal  die  Schwäche  überwunden  ist,  der  Anstieg  rascher  und 
rsteiler  erfolgt  als  in  der  Norm,  indem  hier  sich  noch  ein  allmählicher 
Obergang  in  das  flache  Endstück  findet,  der  bei  der  pathologischen 
Kurve  wegfäUt 

Eine  andere  pathologische  Abweichung  der  Adaptationskurve 
bei  noch  normaler  Endempfindlichkeit  beobachten  wir  bei  zwei  andern 
Fällen.  Es  handelt  sich  um  eine  Neurochorioretinitis  (Kurve  4)  aus 
unbekannten  Ursachen  und  um  eine  Mischform  von  Chorioiditis  dis- 
^minata  und  Pigmententartung  der  Netzhaut  (Kurve  5).  Die  bin- 
okulare Empfindlichkeit  lässt  auch  hier  das  flache  Anfangsstück,  das 
-steile  Mittelstück  und  das  flache  Endstück  erkennen,  aber  die  starke 
Verzögerung  des  steilen  Anstieges  war  hier  das  auffallende;  während 
dieser  sonst  nach  zehn  Minuten  langem  Dunkelaufentbalte  eintritt, 
war  dieses  hier  erst  nach  der  doppelten  Zeit  der  Fall,  aber  auch 
hier  wurde  die  Zeit,  in  der  die  normale  Dunkeladaptation  als  im 
wesentlichen  beendet  anzusehen  ist,  nicht  überschritten. 

Wenden  wir  uns  jetzt  zu  denjenigen  Formen  fortgeschrittener 
Hemeralopie,  bei  denen  es  sich  nicht,  oder  wenigstens  nicht  allein 
um  Anomalien  der  Adaptationskurve,  sondern  vor  allem  um  eine  ab- 
-solute  Herabsetzung  der  Endempfindlichkeit  unter  die  Norm  handelt. 
Nach  unsem  jetzigen  Kenntnissen  muss  ein  Sinken  der  Empfindlich- 
keitszunahme unter  das  1000  fache  des  Hellwertes  derselben  ohne 
weiteres  als  krankhaft  angesehen  werden.  Ich  habe  da  Kurven  von 
Patienten  mit  Retinitis  pigmentosa  aufgenommen,  die  eine  1145  fache, 
350  fache  und  154 fache  Empfindlichkeitszunahme  zeigen  (Kurve  6, 
7  und  8).  Es  muss  jedem  sogleich  auffallen,  dass  wiederum  zwei 
JBigentümlichkeiten  der  Kurve  gewahrt  werden.    Einmal  die  relative 
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ünveränderlichkeit  der  Adaptationszeit  und  dann  die  relative  Kon- 
stanz des  Kurventypus:  die  den  einzelnen  Fällen  zukommende  End- 
empfindlichkeit wird  nahezu  in  derselben  Zeit  erreicht  wie  die  nor- 
male, und  die  Empfindlichkeit  steigt  auch  erst  langsam,  dann  sehr 
steil  an,  und  halt  sich  dann  ungefähr  auf  ihrer  Höhe. 

Während  diese  Kurven  den  normalen  in  allen  Stücken  ähneln,  be- 
gegnen wir  bei  einem  andern  Falle  (Kurve  9),  der  sich  ophthalmoskopisch 
als  eine  ISeuritis  optica  darstellte  und  auf  Lues  zurückzuführen  war, 
jener  Anomalie,  bei  der  die  Verzögerung  des  steilen  Anstieges  das 
charakteristische  ist  Die  Endempfindlichkeit  betrug  das  170&che 
der  Anfangsempfindlichkeit 

Den  Übergang  zu  den  schwersten  Formen  der  Nachtblindheit 
stellt  ein  Fall  dar,  bei  dem  wir  jene  ausgeprägte  Eigentümlichkeit 
wiederfinden,  die  wir  auch  bei  den  leichtem  Formen  schon  beobachtet 
haben  (Kurve  10);  der  Dunkelapparat  ruht  nach  begonnener  maxi- 
maler Tätigkeit  aus,  nur  dass  die  Zeit  hierfür  diesmal  viel  länger, 
volle  25  Minuten  währt.  Aber  auch  hier  vermag  der  Dunkelapparat 
noch  seine  Schwäche  zu  überwinden  und  setzt  die  begonnene  Steigung 
fort  Ob  diese  Schwäche  des  Stäbchenapparates  nicht  nur  durch 
eine  Stockung  der  Empfindlichkeitszunahme,  sondern  auch  durch 
eine  positive  Empfindlichkeitsabnahme  während  des  Adaptationsver- 
laufes sich  ofienbaren  kann,  lasse  ich  dahingestellt  Die  Schwellen- 
aufnahmen, die  manchmal,  so  namentlich  in  dem  eben  besprochenen 
Falle,  eine  solche  Eigentümlichkeit  erkennen  zu  lassen  schienen,  sind 
doch  auch  sehr  von  der  stark  in  Anspruch  genommenen  Au&nerk- 
samkeit  der  Patienten  abhängig,  und  so  habe  ich  diese  Abnahmen 
der  Empfindlichkeit,  obgleich  sie  vielleicht  sehr  wertvoll  sind,  in  die 
Empfindlichkeitskurve  nicht  aufgenommen,  sondern  eine  sich  gleich 
bleibende  Empfindlichkeit  substituiert 

Auf  dieser  Kurve  findet  man  auch  einen  Vergleich  des  binoku- 
laren Wertes  der  Empfindlichkeit  mit  dem  monokularen.  Die  Adap- 
tationskurven beider  Augen  zeigen  einen  ganz  ähnlichen  Verlauf. 
Auch  mit  der  binokularen  Kurve  gehen  sie  anfangs  zusammen,  dann 
aber  ändert  sich  der  Verlauf  der  letztem,  indem  sie  noch  einmal  so 
hoch  ansteigt  wie  die  monokularen  und  auch  im  weitem  Verlauf  un- 
gefähr in  diesem  Verhältnis  zur  monokularen  Kurve  bleibt  Wir  finden 
also  hier  eine  Bestätigung  des  für  normale  Fälle  gültigen  Gesetzes, 
dass  bei  Dunkeladaptation  und  gleicher  Helligkeitsempfindung  beider 
Augen  eine  Reizaddition,  also  die  doppelte  Empfindlichkeit  eines 
Auges  resultiert 
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Die  schon  hier  bei  nur  17facher  Empfindlichkeitszunahme  zu 
beobachtende  Verkürzung  des  flachen  Anfangsstiickes  führt  bei  den 
noch  schwerem  Fällen  durch  völliges  Fehlen  derselben  zu  einer  un- 
gegliederten monotonen  Form  der  Kurve  hinüber  (Kurve  11).  Man 
sieht  ein  &st  gleichmässiges  Ansteigen  der  Empfindlichkeit  auf  das 
nur  2^/,  fache  des  Anfangswertes.  Daraus  soll  nicht  etwa  geschlossen 
werden,  dass  dieser  Teil  überhaupt  fehlt,  er  dürfte  sich  vielmehr  bei 
Verwendung  von  Lichtintensitäten  vorfinden,  die  höher  liegen,  als  die 
bei  der  normalen  Adaptation  in  Betracht  kommenden. 

Zum  Schluss  teile  ich  noch  eine  Kurve  mit,  die  von  einem  Falle 
idiopathischer  Hemeralopie  gewonnen  wurde  (Kurve  12).  Dies  ist 
der  einzige  von  allen  Fällen,  in  dem  eine  ausgesprochene  Verlang- 
samung der  Adaptation  gefunden  wurde.  Die  übliche  Zeit  von  40 
bis  60  Minuten  war  hier  um  das  zwei-  bis  dreifache  überschritten. 
Der  EigentümUchkeit  ihrer  Form  nach  wäre  die  Kurve  zu  denen 
zu  zählen,  bei  denen  bei  hoher  Endempfindlichkeit  die  Abweichung 
vom  normalen  sich  durch  den  verspäteten  Eintritt  der  starken  mitt- 
lem Steigung  verrät  Die  Kurve  der  äussersten  Peripherie,  die  zum 
Vergleich  mit  der  zentralen  aufgenommen  wurde,  zeigt  die  grössere 
Annäherung  an  normale  Verhältnisse  sowohl  hinsichtlich  ihrer  Form, 
als  auch  hinsichtlich  der  Adaptationszeit  — 

Was  nun  das  Verhalten  des  Gesichtsfeldes  bei  Hemeralopie  an- 
langt, so  gilt  bisher  die  konzentrische  Einengung  des  Gesichtsfeldes 
bei  Herabsetzung  der  Beleuchtung  als  charakteristisch  für  diese 
Funktionsstörung.  So  unbestreitbar  dieselbe  bei  fortgeschrittenen 
Fallen  ist,  so  habe  ich  bei  herabgesetzter  Beleuchtung  bei  den  leich- 
tem und  mittelschweren  Fällen  sowohl  bei  Tageslicht  wie  auch  bei 
herabgesetzter  Beleuchtung  nicht  diese,  sondern  eine  andere  Eigen- 
tümlichkeit des  Gesichtsfeldes  beobachtet,  die  auch  oft  genug  be- 
schrieben worden  ist,  nämlich  das  Bingskotom,  also  eine  Gesichts- 
feldstömng,  die  in  der  Mitte  zwischen  Zentmm  und  Peripherie 
gelegen  ist,  bei  der  aber  die  äusserste  Peripherie  entweder  ganz 
oder  doch  zum  Teil  intakt  geblieben  ist  Ich  verstehe  damnter  nicht 
nur  geschlossene  Binge,  sondem  auch  Teile  von  solchen,  die  manch- 
mal nur  in  einem  Meridiane  auftreten,  manchmal  in  mehreren,  und 
die  sich  dann  unter  bestimmten  Bedingungen,  von  denen  wir  die 
Herabsetzung  der  Beleuchtung  und  die  Verschlimmerung  des  krank- 
hafl»n  Prozesses  kennen  (siehe  Gesichtsfelder  unter  Nr.  1),  zu  einem 
Ganzen  zusammenschUessen.  EigentümUch  ist  diesen  Gesichtsfeld- 
störungen, dass  sie  nicht  ophthalmoskopisch  sichtbaren  ringförmigen 
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Erklärung  zu  den  Textfiguren  Nr.  1 — 11. 

Gesichtsfeldschema  nach  Dr.  Hirsch berg: 
Grenze  für  Weiss  \ 

,,        „    Blau    I  Prüfung  mit  Quadratpapierstücken  von  10  mm. 


»»         »» 


Rot 


Seite  auf  12**  Abstand. 


„         „    Grün    f 
Orthographische  Projektion  um  den  Fixierpunkt:  m  Mariottes  blinder  Fleck. 
COD  Campus  oculi  dextri,  COS  Camp.  oc.  sinistri.     L  laterale,  M  mediale  Seite. 

Nr.  1.     M.  L.  (gehört  zu  Kun'e  Nr.  10.)      Retinitis  pigmentosa. 
22.  IV.  1904  jj!;- 1 1^^  I  ~  2,5  D  -  V,„    Sn.  1V.:5''. 

COD 


10 


--  Orensd  bei  herabgesetster  Beleachtang. 
[  Vis.  C.  o.d. 


Tage  später  {;-^;-^^;}-2,5D=V,. 


COD 
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f  Vis.  c.  o.  d.  I 


13. 


V.  1904.  iX"-^-"- ^1-2,5  D  =  V,. 
\  Vis.  c.  o.  g.  I 

COS 


COD 


26.  V.  1904.  iJ!*- "•*••"*•  1-2,60 -•/,. 
l  Vis.  c.  0.  s.  j  ^ 


In  diesem  Falle  verschwindet  der  anfängliche  Ringskotom  bis  auf  einzelne 
Reste  mit  gleichzeitiger  Besserung  der  zentralen  Sehschärfe  und  Verschmälerung 
des  peripheren  Defektes. 


COS 


Herden  des  Augenhintergrundes  entsprechen,  und  dass  sie  ein  wech- 
selndes Verhalten  zeigen,  indem  sie  bei  ein  und  demselben  Falle  gar 
nicht,  manchmal  nur  stückweise  und  manchmal  als  völlig  geschlossene 
Binge  nachweisbar  sind. 

Das  Bingskotom  ist  bei  Pigmententartung  der  Netzhaut  und  chro- 
nischer Aderhautentziindung  und  auch  bei  Hemeralopien  ohne  Befund 
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oft  genug  beschrieben  worden,  jedoch  war  man  uneins  über  die  Be- 
deutung -dieser  Erscheinung.  Baas  sagt  in  seinem  Buche  „Das  Ge- 
sichtsfeld'', dass  die  Meinung  von  Förster,  das  Ringskotom  sei  das 
Zeichen  einer  luetischen  Erkrankung  der  Aderhaut,  doch  wohl  irrig 
sei,  da  es  oft  genug  auch  bei  nicht  luetischen  Affektionen  des  Augen- 
hintergrundes vorkomme.  Es  scheint  mir  nun,  dass  es  unschwer  ist, 
eine  Brücke  zwischen  diesen  widerstreitenden  Ansichten  zu  schlagen, 
wenn    man   ein   diesen   Erkrankungen   gemeinsames   Symptom,    die 

Nr.  2.    Stud.  phil.  A.  (gehört  zu  Kurve  Nr.  9).    Neuritis  optica. 

29.  VI.  1904.    Vi8.c.o.d.  — */^Sn.lV,:10".    Vi8.c.o.8.  — »/^Sn.  1V,:10". 

COD 


Ringskotom  bei  D&mmerung,  bei  Tageslicht  nonnal. 
18.  VII.  1904.  I  X!®*  ^'  *^'  ^*  l  =  V.  II  Sn.  IV»:  10". 

\  Vis.  C.  0.  8.  J  '*  "  ■ 

Bei  Dämmerlicht!     Bei  Tageslicht  kein  Skotom. 


Hemeralopie,  ins  Auge  fasst;  denn 
häufig  genug  gehen  mit  den  lueti- 
schen Affektionen  d^  Augenhinter- 
grundes, zu  welchen  nicht  allein 
die  Aderhautentzündung,  sondern 
auch  die  Neuritis  optica  gehört 
Adaptationsstörungen  einher. 

Für  letztem  Fall  bringe  ich 
das  Beispiel  eines  Studenten,  der 
an  solcher  Neuritis  optica  litt  und 
bei  herabgesetzter  Beleuchtung  ein 
Skotom  zeigte,   das   ungefähr   bei 


Die  Störungen  der  Adaptation  und  des  Gesichtsfeldes  bei  Hemeralopie.     41*5 

30  bis  20^  begann  und  sich  dem  Zentrum  bis  auf  10^  näherte 
(siehe  Kurve  9  und  Gesichtsfeld  Nr.  2).  Der  Betreffende  klagte  aus- 
drücklich über  Hemeralopie;  wurde  daraufhin  untersucht,  und  seine  End- 
empfindlichkeit erwies  sich,  wie  aus  seiner  Kurve  zu  ersehen,  als  beträcht- 
lich herabgesetzt.  Das  andere  Auge  zeigte  keine  Erkrankung  und  auch 
keine  Hemeralopie.  Es  war  also  dem  betreffenden  die  Verminderung  der 
Empfindlichkeit  des  einen  Auges  zum  Bewusstsein  gekommen,  ohne  dass 
der  Empfindlichkeitswert  des  bessern  Auges  unter  die  Norm  gesunken 
war.  Ich  glaube  wohl,  dass  die  erhöhte  Aufmerksamkeit,  die  der  Patient 
sich  schenkte,  die  Veranlassung  war,  dass  er  trotzdem  die  Herabsetzung 
der  Netzhautempfindlichkeit  bemerkte,  denn  in  sehr  vielen  Fällen 
wird  diese  nicht  beobachtet,  solange  ein  Auge  gut  funktioniert  Man 
kann  also  sehr  wohl  annehmen,  dass  viele  Fälle  von  Hemeralopie 
überhaupt  gar  nicht  zur  Kenntnis  gelangen,  und  dass  man  daher 
Bingskotome,  die  man  gefunden  hat,  oft  genug  auch  nicht  richtig 
deutete,  weil  man  eben  von  der  Hemeralopie  des  betreffenden  nichts 
wusste.  Es  empfiehlt  sich  überhaupt,  den  Patienten  direkt  über  eine 
etwaige  Störung  seines  Dämmerungssehens  zu  befragen,  weil  die  ein- 
zelnen die  Funktionsstörung  weniger  schwer  empfinden  als  andere 
und  daher  sich  nicht  spontan  darüber  äussern.  Ich  will  nicht  ver- 
hehlen, dass  ich  bei  einem  Falle  von  Chorioiditis,  bei  dem  das  Ge- 
sichtsfeld nur  von  oben  eingeengt  war,  und  bei  der  eine  Herabsetzung 
der  EndempfindUchkeit  sicher  zu  konstatieren  war,  trotzdem  kein 
Bingskotom,  aber  ebensowenig  auch  eine  konzentrische  Einengung 
nachweisen  konnte.  Dieses  bringt  mich  auf  den  Gedanken,  dass  die 
Hemeralopie  hier  möglicherweise  durch  die  erhebliche  Veränderung, 
die  der  Glaskörper  zeigte,  hervorgerufen  war;  demnach  würde  es  sich 
also  hier  einfach  um  eine  Folge  der  relativen  Undurchsichtigkeit  des 
Glaskörpers  und  gar  nicht  um  eine  Läsion  der  Stäbchenschicht  han- 
deln, als  deren  Ausdruck  wir  einzig  und  allein  das  Bingskotom  ver- 
standen wissen  wollen. 

Was  nun  den  Einwurf  anlangt,  der  allen  Versuchen  entgegen- 
gesetzt wird,  die  daraufhin  zielen,  eine  Gesichtsfeldstörung  als  typisch 
für  irgend  eine  Erkrankung  auszugeben,  indem  den  subjektiven  Täu- 
schungen des  Patienten  oder  auch  vielleicht  des  Arztes  das  Ergebnis 
der  Untersuchung  zugeschoben  wird,  so  spricht  wohl  der  konstante  ße* 
fiind  des  Verdunkelungsringes  dagegen,  sowie  auch  die  Beeinflussung  auf 
die  Art  und  Breite  des  Binges  infolge  Herabsetzung  der  Beleuchtung. 
Wir  sehen  nämUch,  dass  solche  Binge,  während  sie  bei  Tageslicht 
eigentlich  nur  Stücke  eines  solchen  sind,  sich  bei  herabgesetzter  Be- 
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Nr.  3.    Fr.  P.  (gehört  zu  Karre  Nr.  8).    Retinitis  pigmentoBa. 

29.  XII.  1908.  IJ!*-'- ^-^1-40-»/«. 
l  Vis.  c  0.  s.  J  '•* 

Alte  Aufnahme. 

COD 


Fr.  P.    28.  XIL  1904.    Neue  Aufnahme.    Bei  massig  gutem  Tageslicht. 
Himmel  bewölkt 


leuchtung  zu  einem  Ganzen  zusammenschliessen  (siehe  Gesichtsfeld  3^ 
4,  5),  oder  wir  sehen,  dass  Verdunkelungsringe  oder  Teile  eines  sol- 
chen erst  bei  herabgesetzter  Beleuchtung  auftreten  (siehe  Gesichts- 
feld 2,  6,  7),  oder  endlich,  dass  ein  King,  der  z.  B.  nur  die  Breite 
von  10®  bei  gutem  Tageslicht  einnimmt,  bei  herabgesetzter  (siehe 
Gesichtefeld  5,  8,  9)  Beleuchtung  sich  zu  einem  solchen  von  20 
und  mehr  Grad  verbreitert,  so  dass  schliesslich  die  ganze  Peripherie 
davon  eingenommen  wird.  Wenn  ich  die  Momente  zusammenfasse, 
warum  bisher  diese  Bedeutung  des  EingskotomeS  so  häufig  nicht 
richtig  erkannt  wurde,  so  sind  dies  folgende: 
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Fr.  P.    28.  Xn.  1904.    Bei  herabgesetzter  Beleuchtung. 


Nr.  4.   Hr.  B.  (gehört  zu  Kurve  Nr.  4).   Neurochorioretinitis.   R.  He- 
meralopie. 

Vis.  c.  0.  d.  —  Vi5.   V.  c.  o.  s.  —  »/5. 

Bei  schlechtem  Tageslicht. 

COD 


(Bei  herabgesetzter  Beleuchtung  schliesst  sich  der  Ring  oben,  ohne  sich  zu  ver- 
breitern.) 

Die  unleugbaren  Schwierigkeiten  für  undisziplinierte  Patienten, 
die  zum  erstenmal  in  die  Sprechstunde  des  Augenarztes  kommen, 
peripher  genau  zu  beobachten  (siehe  G^chtsfeld  10);  da  dieselben 
gewöhnlich  immer  darauf  aufmerksam  gemacht  werden,  auf  die  Peri- 
pherie oder  auf  das  Zentrum  zu  achten,  ist  es  sehr  wohl  möglich, 
dass  sie  dasjenige  übersehen,  was  zwischen  Peripherie  und  Zentrum 
vorgeht     Auf  der  andern  Seite  ist  auch  anzunehmen,  dass  nur  der 
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Nr.  5.    Z.  (gehört  zu  Kurve  Nr.  12).    Idiopathische  Hemeralopie. 
Vi8.c.o.d.l 

.0.8./         ''' 


Vis.  c. 


Bei  Tageslicht. 


COS 


In  der  D&mmerung. 


COS 


zentrale  Teil  des  erhaltenen  Gesichtsfeldes  vom  Patienten  wahrge- 
nommen wird,  indem  er  durch  das  Dazwischentreten  des  Yerdunke- 
lungsringes  zwischen  Peripherie  und  Zentrum  den  peripher  erhaltenen 
Gesichtsfeldbezirk  vergisst,  oder  besser  die  Wahrnehmung  desselben 
infolge  eines  psychischen  Vorganges  unterdrückt  In  der  Tat  habe 
ich  gefunden,  dass  Gesichtsfeldau&ahmen,  die  fiiiher  bei  demselben 
Patienten  gemacht  worden  waren,  nur  den  zentral  erhaltenen  Teil  des 
Gesichtsfeldes  enthielten,  wogegen  die  äusserste  Peripherie  und  der 
Bezirk  des  Verdunkelungsringes  vöUig  im  Gesichtsfeldschema  fehlten 
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Nr.  6.    Frl.  S.    Retinitis  pigmentosa  sine  pigmento. 
Vis.  c  o.  d.1       j 
Vis.  c.  o.  S.J  ""  '^' 

Bei  herabgesetzter  Beleuchtung. 

COD 


Nr.  7.  E.  M.  (gehört  zu  Kurve  5).   Mischform  von  Chorioiditis  disseminata 
und  Retinitis  pigmentosa. 

17.  VIII.  1904.  C!''*'*'H -2  D  =  •/... 

iVlS.  C.  0.  8.)  '*'* 

Gesichtsfeld  bei  herabgesetzter  Beleuchtung. 
COS  COD 


(siehe  Gesichtsfeld  11).  Auf  diese  Weise  resultiert  natürUch  eine 
einfache  Einengung  des  Gesichtsfeldes,  die  in  diesem  Falle,  wie  ge- 
zeigt wurde,  irrtümlich  ist.  In  den  weiter  fortgeschrittenen  Fällen 
geht  dann  allerdings  die  Peripherie  wirklich  zu  Grunde,  und  zwar 
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E.  M.    1.  XII.  1904. 

Vis.  c.  0.  d. 

Vis. 


.CO.  8.J  '" 

Gesichtsfeld  bei  herabgesetzter  Beleuchtung. 
COS  COD 


Nr.  8.    Fr.  H.  (gehört  zu  Kurve  Nr.  7).    Retinitis  pigmentosa. 

Bei  Tageslicht 
COS  COD 

im 


entweder  durch  Ausdehnung  des  intermediären  Skotoms  auf  die  Peri- 
pherie, oder  durch  eine  selbständige  peripherische  Einengung.  Jeden- 
falls wird  häufig  erst  eine  mehrmaUge  Untersuchung  des  Gesichts- 
feldes zum  Ziele  führen. 

Während  so  auf  der  einen  Seite  dem  Arzte  das  Skotom  entgeht. 
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Fr.  H.  Bei  herabgesetzter  Beleuchtung. 


Nr.  9.    Frau  B.  (gehört  zu  Kurve  Nr.  8).     Retinitis  pigmentosa. 
Vis.  c.  0.  d.( 


Vis.  c.  0.  s.f 


-8D  =  Vio. 


Bei  Tageslicht. 


---  Grenze  bei  herabgesetzter  Beleachtang. 

entgeht  ihm  auf  der  andern,  wie  ich  vorhin  erwähnt  habe,  oft  die 
Nachtblindheit,  indem  diese  gewöhnlich  dann,  wenn  sie  nur  einseitig 
oder  wenn  sie  überhaupt  nur  in  geringem  Masse  vorhanden  ist,  vom 
Patienten  selber  und  natürlich  auch  vom  Arzte  übersehen  wird.  — 
Die  neuere  physiologische  Forschung  hat  die  Stäbchenschicht  mit 
hoher  Wahrscheinhchkeit  als  Organ  des  Dämmerungssehens  ange- 
sprochen. Bei  Störung  dieser  Funktion  haben  andere  mehrfach,  wir 
immer  Ringskotome  nachweisen  können.  Da,  wo  eine  anatomische  Unter- 
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Nr.  10.    Fr.  T.  (gehört  zu  Kurve  Nr.  8).    Retinitis  pigmentoaa. 

-8D-V.5-V 
Bei  Tageslicht. 


2.VIII.19<H.{;!;:-;^^j-8D-V..-V... 


cos 


COD 


Fr.  T.    4.  VIII.  1904. 


COS 


Bei  Dftmmenmg. 


COD 


^■<^- 

^:*r:-^5^ 

>^-^l*t^  " 

~T" '^^ *  ^tS^  '^f^ - 

TJ^^f^" 

I  ^ "  "  7"^^ 

JVAJ 

T            '  ^                 \ 

■ 

fäS^'  ^^ 

1            /  ''                 " 

k   '■ 

ff  '^'l   "^ 

\'A\ 

i/i  Jj  \            ^ 

1  iP    [/      I 

^/^  \^Y :,^i. 

-      '  ',  .M 

i-t:t::;u:^^ 

iJ-^fii 

^.      jZ-, 

ijt  ^  "^     '     i 

*     .' 

1,  ■ 

r    ^ 

1  :// 

w  ^   *  j,  ^  '■ 

.  '*  "^tw'  ■       j 

i 

\  j.  ■■  ^ 

'       * '            '   '^>-tÜ 

*T-  ^    ■  ,      -  ^,■     -i 

r'^--—:r-f 

,7^ 

^^::  jTv 

N^^-i^ 

■    \-i '            X  ^^    ■■'  ■ 

^^  'iit-: 

p'^      ■   'V 

^^e^- 

"izz;::^^  ^ 

iJK^ 

-^^^-s    T 

suchung  von  Fällen,  die  im  Leben  Bingskotome  zeigten,  möglich  war, 
ist  von  verschiedenen  Autoren  die  Stäbchenschicht  beschädigt  oder 
teilweise  zerstört  gefunden  worden.  So  kommen  wir  aus  den  anato- 
mischen, physiologischen  und  klinischen  Beobachtungen  zu  dem  Schluss, 
dass  dem  Bingskotom  die  Bedeutung  einer  typischen  Gresichtsfeld- 
störung  bei  Hemeralopie  zuzusprechen  ist 

BekapituUeren  wir  nun  zum  Schluss  noch  einmal  das  Wichtigste: 
Die  normale   Adaptation  ist  von  Piper  in  Form  einer 
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Fr.  T.    5.  VIII.  1904. 

Vi8.c.o.d.l 

Vis. CO.  8./      "-'••• 


Bei  gutem  Tageslicht 


COS 


COD 


Fr.  T.    10.  X.  1904. 
Vi..c.o.d.._g_  3^  „ 

Vis.  c.  0.  sj  **  ■ 

Bei  mittlerem  Tageslicht. 

COS 


COD 


Kurve  dargestellt  worden,  die  zeigt,  dass  die  EmpHndlich- 
keit  der  Netzhaut  in  den  ersten  zehn  Minuten  langsam, 
dann  in  den  nächsten  20  Minuten  sehr  schnell  und  dann 
wieder  sehr  langsam  ansteigt,  so  dass  nach  40  bis  60  Mi- 
nuten die  Adaptation  als  nahezu  abgeschlossen  gelten  kann. 
Die  Empfindlichkeitszunahme  schwankt  zwischen  dem 
1500-  und  SOOOfachen  des  nach  Helladaptation  gefundenen 


424 


P.  Heinrichsdorff. 


Nr.  11.    Fr.  S.   (gehört  zu  Kurve  Nr.  11,  den  beiden  monokularen  Auf- 
nahmen).   Retinitis  pigmentosa.     Alte  Aufnahme. 

21.1.  1904.  (!"•*=•  "-^U 7.. E. 
IVis.  c.  0.  S.J         " 


COS 


COD 


^—  Bei  gutem  Tageslicht. 


-"•-Bei  herabgeietcter  Belenehtung. 


Fr.  S.     19.  I.  1905.    Neue  Aufnahme. 

Vis.  c.  0.  d.l 

Vis. 


S.  CO.  d.l 

s.  c.  0.  s.f        ^»- 


Grenien  sind  bei  herabgesetiter  Belencbtong  »af  10<>  eingeengt. 


Empfindlichkeitswertesy    der    als    nahezu    konstant   zu  be- 
trachten ist 

Die  von  mir  beobachteten  Abweichungen  von  der  Norm 
beziehen  sich  sowohl  auf  den  Verlauf  der  Kurve,  als  auch 
auf   die   Höhe   der   Endempfindlichkeit,    als    auch    auf  die 
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Adaptationszeit  Relativ  am  konstantesten  ist  die  Form 
der  Karve,  die  trotz  der  gleich  zu  erwähnenden  Anomalien 
im  grossen  und  ganzen  den  normalen  Typus  der  Dreitei- 
lung zeigt  Die  Abweichungen  bestehen  entweder  in  einer 
Verzögerung  des  steilen  Anstieges,  oder  bei  rechtzeitigem 
Anstieg  in  einer  bald  eintretenden  und  je  nach  der  Schwere 
des  Falles  lange  währenden  Stockung  desselben,  nach  deren 
Überwindung  die  Kurve  wieder  ansteigt 

Gleichfalls  fast  konstant  für  alle  chronischen  Formen 
der  Hemeralopie  ist  die  Adaptationszeit  und  stimmt  an- 
nähernd mit  der  normalen  überein.  Nur  bei  akuter  Heme- 
ralopie wurde  die  Zeit  um  das  doppelte  und  mehr  über- 
schritten. 

Die  grössten  unterschiede  ergeben  sich  für  die  End- 
empfindlichkeit; wenn  von  zwei  Augen,  die  früher  hoch 
empfindlich  waren,  nur  eines  hemeralopisch  wird,  so  resul- 
tiert oft  eine  binokulare  Endempfindlichkeit,  die  auf  nor- 
maler Höhe  zu  stehen  scheint  Für  den  Betreffenden  aber 
ist  sie  um  die  Hälfte  geringer  als  früher,  weil  die  Empfind- 
lichkeit des  schlechtem  Auges  sich  nicht  zu  der  des  bessern 
hinzuaddiert,  wie  in  der  Norm. 

Eine  nur  lOOOfache  binokulare  Empfindlichkeitszu- 
nahme muss  schon  an  und  für  sich  als  pathologisch  gelten. 

Das  Ringskotom  ist  nicht  eine  seltene  oder  zufällige, 
sondern  vielmehr  die  typische  Gesichtsfeldstörung  für  alle 
Formen  echter,  d.  h.  auf  Läsion  des  Stäbchenapparates  be- 
ruhender Hemeralopie.  Es  ist  daher  bei  allen  leichteren 
und  auch  den  schwerern  Fällen,  soweit  noch  Peripherie 
erhalten  ist,  nachweisbar.  Die  konzentrische  Einengung 
kommt  erst  sekundär  in  den  schweren  Fällen  zu  stände. 


Zum  Schluss  erfülle  ich  die  angenehme  Pflicht,  Herrn  Dr.  Piper, 
Assistenten  am  physiologischen  Institut,  für  seine  Bereitwilligkeit,  mit 
der  er  mir  bei  Benutzung  seines  Apparates  an  die  Hand  gegangen 
ist,  sowie  meinen  hochverehrten  Lehrern,  Herrn  Geheimrat  Hirschberg 
und  Herrn  Prof.  Nagel,  für  ihr  freundliches  Interesse  zu  danken. 


Erklärung  der  Kurven  auf  Taf.  X— XIII,  Nr.  1—12. 

Nr.  1.    Normalkurven  von  Piper. 

Nr.  2.    Kurve  der  Adaptation  eines  Normalen  mit  2500facher  Empfindlichkeits- 

T.  Gnefe's  AnOüv  mr  Ophthalmologie.  LX.  3.  28 
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zunähme;  zeigt  die  Gliederung  in  drei  Abschnitte,  a.  Empfindiichkeits- Skala. 
h.  Das  flache  Anfangsstück,  c.  Das  steile  Mittelstück,  d.  Das  flache  Endstück. 
Nr.  3.  Fr.  P.  Binokularkurve  der  Adaptation  bei  einem  Falle  von  Retinitis  pigmen- 
tosa mit  2600 facher  Empfindlichkeitszunahme;  zeigt  eine  Beeinträchtigung  der 
Helligkeitsempfindung  gegenüber  der  des  rechten  Auges  allein,  infolge  der  ge- 
ringem Empfindlichkeit  des  linken  Auges.  (Fechners  „paradoxe  Versuche".)  Bei 
Vergleich  der  binokularen  Kurve  mit  der  normalen,  sieht  man,  wie  anf&nglich 
beide  zusammen  verlaufen  —  15  Minuten  lang  — ,  dann  steigt  die  pathologische 
10  Minuten  lang  nicht  weiter,  während  die  normale  ununterbrochen  weiter 
steigt  und  bereits  fast  ihr  Ende  erreicht  hat  zu  einer  Zeit,  wo  die  pathologische 
ihren  Anstieg  fortsetzt. 

—  Rechtes  Auge.  Linkes  Auge.        — -  Binokular.       Normal. 

Nr.  4.     Hr.  Bl.    Kurve  der  Adaptation  bei  einem  Falle  von  Nenrochorioretinitis 

mit  2500facher  Empfindlichkeitszunahme;    zeigt  den  verspäteten  Eintritt  der 
starken  Steigung. 

•^  Pathologisch.        —  Normal. 

Nr.  5.     E.  M.    Adaptationskurve  einer  Mischform  von   Chorioiditis  disseminata 
mit  Retinitis  pigmentosa,  mit  2500  facher  Empfindlichkeitszunahme,  verglichen 
mit  einer  Normalkurve  von  fast  gleicher  Empfindlichkeitszunahme;    zeigt  den 
verspäteten  Beginn  des  „steilen  Mittelstückes". 
Bezeichnung  wie  Nr.  4. 

Nr.  6.  Fr.  M.  Normal  verlaufende  Kurve  der  Adaptation  eines  Falles  von  Re- 
tinitis pigmentosa,  verglichen  mit  der  flachsten  Normalkurve  von  Piper. 

—  Retinitis  pigmentosa  1146  fache  Empfindlichkeitszunahme. 

—  Normalkurve  1480 fache  Empfindlichkeitszunahme. 

Nr.  7.  Fr.  H.  Normal  verlaufende  Adaptationskurve  eines  Falles  von  Reti- 
nitis pigmentosa  mit  850 facher  Kmpfindlichkeitszunahme,  verglichen  mit 
dem  Anfangsteil  der  flachsten  Normalkurve  von  Piper. 

—  Retinitis  pigmentosa.        - —  Normalkurve  von  Piper. 

Nr.  8.  Fr.  T.  Fr.  B.  Annähernd  normal  verlaufende  Kurven  der  Adaptation 
von  zwei  Fällen  von  Retinitis  pigmentosa,  verglichen  mit  dem  Anfangs- 
teil der  flachsten  Normalkurve  von  Piper. 

—  Retinitis  pigmentosa  154 fache  Empfindlichkeitszunahme. 
— -  Normalkurve  1480fadie  Empfindlichkeitszunahme. 

Nr.  9.  Hr.  A.  Adaptationskurve  bei  einem  Falle  von  Neuritis  optica  L. 
^e  lue  acquisita)  und  170 facher  Empfindlichkeitszunahme,  mit  verspätetem  Be- 
ginn der  Steigung  x. 
Nr.  10.  Frl.  L.  Adaptationskurve  eines  Retinitis  pigmentosa  fere  sine 
pigmento  mit  17  facher  Empfindlichkeitszunahme,  zeigt  die  bei  Dunkeladap- 
tation auftretende  binokulare  Reizaddition  bei  gleicher  Helligkeitsempfindang 
beider  Augen.  Zeigt  auch  das  Ausruhen  des  Dunkelapparates  nach  begonnenem 
Anstieg  der  Kurve  und  das  fast  völlige  Fehlen  des  flachen  Anfangsstückes. 
—^  Binokular.        —  Rechtes  Auge.  Linkes  Auge. 

Nr.  11.  Fr.  L.  Fr.  S.  Zeigt  das  völlige  Fehlen  des  flachen  Anfangsstückes  und 
den  dadurch  bedingten  monotonen  gleichraässigen  Verlauf  der  Kurve. 

^  Binokulare   Adaptationskurve  eines  Pat.  mit  Retinitis  pigmentosa  mit 
2 Vs  facher  Empfindlichkeitszunahme 

—  Monokulare  rechte  Kurve  eines  andern  Pat.  mit  Retinitis  pigmentosa 
und  2  Vs  facher  Empfindlichkeitszunahme  für  dieses  Auge. 
Monokulare  linke  Kurve  des  vorigen. 

Nr.  12.  Hr.  Z.  Adaptationskurve  eines  Kranken  mit  idiopathischer  Hemeralopie 
und  2500facher  Empfindlichkeitszunahme;  zeigt  die  Überlegenheit  der  peri- 
pheren Teile  der  Netzhaut  gegenüber  den  zentral  gelegenen. 

—  Central.     —  Peripher. 


(Aus  der  Uniyersitäts- Augenklinik  zu  Heidelberg.) 

Anatomische  Untersnehnngen  Aber  angeborene  Katarakt, 
zngleich  ein  Beitrag  znr  Kenntnis  einer  nenen  Missbildnng 

der  Linse. 

Von 

Prof.  Eugen  v.  Hippel 
in  Heidelberg. 

Mit  Taf.  XIV  u.  XV,  Fig.  1-7. 


Neue  anatomische  Befunde  von  angeborener  Katarakt  konnte  ich 
an  vier  mit  Mikrophthalmus  und  Colobom  behafteten  Augen  von  drei 
neugeborenen  Kaninchen  sowie  femer  an  den  beiden  Augen  eines 
mit  der  gleichen  Anomalie  behafteten  drei  Tage  alten  Kindes  erheben. 
Ich  gehe  hier  im  wesentlichen  nur  auf  die  Befunde  an  den  Linsen 
näher  ein  und  berühre  die  übrigen  Veränderungen  nur  soweit  sie  für 
das  Verständnis  der  Linsenanomalie  in  Betracht  kommen. 

1.  Neugeborenes  Kaninchen;  abstammend  von  zwei  normalen  Tieren 
desselben  Wurfes.  Der  Vater  der  beiden  Eltemtiere  war  der  mit  Colobom 
am  Sehnerveneintritt  behaftete  Bock,  von  welchem  die  Serie  der  coloboma- 
tösen  Kaninchen  abstammte;  die  ich  in  meiner  frühem  Arbeit  beschrieben 
habe^).  Es  handelt  sich  also  hier  um  Auftreten  von  Colobom  auf 
hereditärer  Basis  in  der  dritten  Generation  mit  Überspringen 
der  zweiten.  Enudeation  einige  Stunden  post  mortem  (die  Tiere  waren 
in  der  Nacht  geworfen  und  wurden  morgens  tot  aufgefunden),  Härtung  in 
Mfiller-Formol.  Serie  von  dem  einen  Auge  parallel  der  Richtung  der 
Fötalspalte,  in  dem  andern  senkrecht  dazu^.  Die  Kombination  der  beiden 
Serien  ermöglichte  in  sehr  erwünschter  Weise  das  Verständnis  der  sonst 
zum  TeU  schwer  zu  deutenden  Befunde. 


*)  E.  Y.  Hippel,  Embryologische  Untersuchungen  über  die  Entstehungs- 
weise  der  angeborenen  Spaltbildungen,  v.  Graefe's  Arch.  f .  Ophthalm.  Bd.  LV. 
S.  607. 

*)  Ich  werde  die  erste  im  folgenden  als  Sagittalserie,  die  zweite  als  Fron- 
talserie bezeichnen,  ich  beziehe  also  die  Worte  „sagittal"  und  „frontal**  auf  das 
Auge  und  nicht  auf  den  Kopf  des  Tieres. 

28* 
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In  beiden  Augen  füllt  die  Linse  fast  das  ganze  Innere  des  Bolbns- 
raames,  spfirliches  Glaskörpergewebe  findet  sich  nur  vom  oben,  sonst  ansser 
der  linse  nur  das  ziemlich  reichliche  mesodermale  Gewebe  der  gefässhaltigen 
Linsenkapsel  und  zu  den  Seiten  und  hinter  der  Linse  emporgestiegene  Re- 
tinalfalten.  Unten  findet  sich  im  (Tolobom  eine  breite  Mesodermleiste  von 
derselben  Beschafienheit^  wie  ich  sie  früher  (loc.  dt)  beschrieben. 

Die  Masse  der  Linse  mnd  im  Meridionalschnitt  ant^oposteriorer  Durch- 
messer 3^f,,  äquatorialer  3,3,  im  Äquatorialschnitt  des  andern  Auges  von 
oben  nach  unten  3,0,  in  sdtiicher  Richtung  3,2  mm. 

Die  Betrachtung  der  senkrecht  auf  den  Fötalspalt  angelegten  Schnitte 
zeigt,  dass  die  Schnittrichtung  nicht  ganz  exakt  ausgeßiUen  ist,  sie  verläuft 
ein  wenig  von  vom  oben  nach  hinten  unten  und  gleichzeitig  wird  die 
Linse  medial  etwas  weiter  vom  getroffen  als  lateral.  Der  einzehie  Schnitt 
zeigt  deshalb  nicht  genau  symmetrische  Verhältnisse,  die  Betrachtung  der 
Serie  ergibt  aber,  dass  lateral  und  medial  jedenfiüls  keine  erheblichen  Diffe- 
renzen bestehen,  wohl  aber  oben  und  unten. 

Bei  der  weitem  Darstellung  werde  ich  die  Sagittalserie.des  einen  so- 
wie die  Frontalserie  des  abdem  Auges  gemeinsam  besprechen,  da  mir  erst 
die  Kombination  beider  das  Verständnis  der  äussert  ungewöhnlichen  Befunde 
ermöglicht  hat  Auf  die  geringen  Differenzen  zwischen  beiden  Augen,  die 
sich  im  wesentlichen  auf  die  Ausdehnung  des  katar^tOsen  Prozesses  be- 
ziehen, werde  ich  am  Schlüsse  eingehen. 

Die  wichtigsten  Anomalien  beider  Linsen  sind  folgende: 

1.  Entsprechend  der  Mesodermleiste  im  Colobom  und 
von  ihr  nur  getrennt  durch  die  Linsenkapsel  zieht  um  den 
untern  Linsenrand  (in  75  Frontalschnitten  k  15  (i  nachweisbar) 
eine  im  Schnitt  bogenförmig  nach  oben  vorspringende  Leiste, 
welche  zu  beiden  Seiten  in  das  Kapselepithel  übergeht  und 
als  eine  ungewöhnliche  Form  von  Wucherung  der  Kapsel- 
epithelien  zu  betrachten  ist  (Fig.  1  und  2). 

2.  Die  Linsen  besitzen  einen  ganz  ausgesprochenenRing- 
wulst  Auf  dem  Meridionalschnitt  zeigt  er  oben  das  Bild,  wie  es 
Fig.  3  und  4  wiedergibt,  das  grosse  Ähnlichkeit  mit  den  Abbildungen 
Rabls^)  (Ringwulst  der  Reptilien  und  Vögel)  darbietet  In  der 
Frontalserie  trifft  man,  weil  die  Schnitte  nicht  genau  parallel  zum 
Äquator  gefallen  sind,  nicht  ganz  symmetrische  Bilder  und  sieht 
ausserdem  den  Wulst  selbstverständlich  im  einzelnen  Schnitt  an  ver- 
schiedenen Stellen  ungleich  hoch,  die  genaue  Durchsicht  der  Serie 
lehrt  aber,  dass  er  oben  und  zu  beiden  Seiten,  auch  temporal  und 
nasal  unten  annähernd  in  gleicher  Stärke  ausgebildet  ist 

3.  Ein  davon  total  abweichendes  Verhalten  findet  sich  im  un- 
tern Umfang   der  Linse  zu  beiden  Seiten  der  epithelialen  Leiste. 


»)  Rabl,  Über  den  Bau  und  die  Entwicklung  der  Linse.   Taf.  XII  u,  XIV. 
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Das  genaue  Studium  der  recht  schwierigen  Präparate  (vgl.  Fig.  l 
und  2)  hat  mich  zu  der  Überzeugung  geführt,  dass  die  Fasern  des 
Ringwulstes  zu  beiden  Seiten  der  Leiste  eine  allmähliche 
Drehung  bis  zu  90^  erfahren  und  sich  längs  der  Leiste  weit 
nach  hinten  erstrecken,  viel  weiter  als  der  Bingwulst  oben  und 
zu  den  Seiten  vorhanden  ist.  Es  sind  also  unten  zu  den  Seiten  der 
Leiste  zwei  von  vorn  nach  hinten  gerichtete  Ringwülste  vor- 
handen; da  die  Richtung  der  Linsen  fasern  eine  entsprechende  ist, 
so  kann  man  ihr  Verhalten  charakterisieren,  wenn  man  sagt:  Fron- 
talschnitte zeigen  unten  ein  Bild,  das  man  bei  normaler 
Faserrichtung  an  sagittalen  Meridionalschnitten  finden 
würde  und  umgekehrt,  d.  h.  man  trifft  die  Fasern  in  der  Frontal- 
serie im  Längsschnitt,  in  der  Sagittalserie  im  Querschnitt  an. 

4.  Der  hintere  Abschnitt  der  Linsen  sowie  die  zen- 
tralen Teile  zeigen  hochgradigen  Zerfall  bzw.  Verflüssigung, 
die  vordere  Corticalis  im  einen  Auge  ebenfalls,  im  andern  katarak- 
töse  Veränderungen  an  den  Fasern. 

Die  vorangestellten  Sätze  sind  durch  Eingehen  auf  die  Präparate,  deren 
wichtigste  abgebildet  sind,  näher  zu  erläutern. 

Ad  1.  Die  epitheliale  Leiste  (Fig.  1  und  2)  besteht  aus  dicht  ge- 
lagerten Zellen  mit  ziemlich  grossem,  ovalem,  hellem  Kern;  dunkler  gefärbte 
spindelförmige  dürften  Durchschnitte  der  ersten  Form  darstellen.  Zellgrenzen 
sind  nicht  sichtbar,  über  etwaige  Zwischensubstanz  lässt  sich  an  den  Schnitt- 
präparaten nichts  aussagen.  Zwischen  der  Wucherung  und  der  Linsen- 
kapsel sieht  man  nun  in  vielen  Schnitten  ganz  kontinuierlich  das  Kapsel- 
epithel,  dessen  Zellen  hier  anfTallend  hoch  sind;  die  Kerne  der  Epithelzellen 
sind  meistens  in  den  Randteilen  mehr  stäbchenförmig  und  dunkel  gefärbt, 
in  den  mittlem  Partien  dagegen  mehr  bläschenförmig  und  viel  heUer  und 
in  vielen  Schnitten  kann  man  feststellen,  dass  sie  hier  in  ihrer  Form  den 
Zellen  der  Wucherung  allmählich  immer  ähnUcher  werden  und  unmerklich 
in  diese  übergehen.  Es  kann  deshalb  wohl  kein  Zweifel  sein,  dass  die 
ganze  Wucherung,  trotz  des  in  vielen  Schnitten  kontinuiertichen  Epithel- 
zuges zwischen  ihr  und  der  Kapsel  aus  den  Epithelien  hervorgeht,  also  als 
eine  ungewöhnliche  KapseUsatarakt  aufzufassen  ist  Zu  beiden  Seiten  der 
Wucherung  sieht  man  noch  eine  kurze  Strecke  Epithelzellen  mit  vereinzelten 
Mitosen  bis  zu  der  Übergangsstelle  in  die  Fasern  des  atypisch  gestellten 
Ringwulstes. 

Die  geschUderte  Zellwucherung  zeigt  recht  viele  Einschlüsse  von  leicht 
kömigen,  sonst  ziemlich  homogenen,  mit  Eosin  intensiver  gefärbten  Massen 
von  verschiedener  Grösse.  Dieselben  stimmen  mit  den  kataraktösen  Zerfalls- 
produkten der  Linse  so  sehr  überein,  dass  ich  sie  für  gleichwertig  halte 
und  annehme,  dass  kataraktöser  Zerfall  und  Zellwuchernng  mit- 
einander  parallel    verliefen   und    auf  die    Oberfläche    der   Zell- 
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wacherang  aafgelagerte  Zerfallsmassen  von  weiter  wuchernden 
Zellen  amwachsen  and  so  in  denKapselstar  anfgenommen  wurden. 

Ad  2.  Das  Aussehen  des  Ringwalstes  erkennt  man  am  besten  an  der 
Sagittalserie  am  obem  Umfang  der  Linse:  (Fig.  3  n.  4)  etwas  hinter  den  CSIiar- 
fortsätzen  nehmen  die  Kapselepithelzellen  sehr  rasch  an  Länge  zu,  um  zu 
kurzen  Fasern  zu  werden,  die  zum  grössten  Teil  mit  leichter  Konkavität  nach 
hinten  gebogen  sind,  allmählich  ändert  sich  aber  diese  Richtung  und  die 
hintersten  richten  die  Konkavität  nach  vom.  Die  Forderung  Rabls,  dass 
bei  einem  echten  Ringwulst  seine  Fasern  vor  dem  Übergang  in  die  eigent- 
lichen Linsenfasem  an  Länge  wieder  abnehmen  sollen,  ist  hier  erfüllt,  wenn 
der  Unterschied  auch  nicht  gross  ist.  Macht  man  sic^  an  dieser  Abbildung 
klar,  welche  Bilder  bei  äquatorialer  Schnittrichtung  auftreten  mfissen,  so  er- 
gibt sich,  dass  man  die  Fasern  des  Ringwulstes  mit  ihren  Kernen  im  all- 
gemeinen im  Längsschnitt  oder  wenigstens  schrägen  Längsschnitt  antreffen 
wird  und  nach  innen  davon  eine  zweite  Kemreihe  innerhalb  von  Linsen- 
fasem, welche  im  schrägen  Längsschnitt,  wenn  der  Schnitt  weit  nach  vom, 
im  schrägen  oder  reinen  Querschnitt  getroffen  sind,  wenn  der  Schnitt  weiter 
nach  hinten  fällt  Diese  Bilder  zeigt  die  Äquatorialserie  in  der  Tat  mit 
aller  Deutlichkeit  (Fig.  5). 

Nach  unten  zu  sieht  man  den  Ringwulst  in  Schnitten  der  Frontalserie, 
welche  distal  von  der  unter  1  beschriebenen  Zellwucherang  fallen,  unter 
allmählicher  Höhenabnahme  seiner  Zellen  in   das  Kapselepithel   übergehen. 

Ad  3.  Sehr  verwickelt  werden  die  Bilder,  welche  der  untere  Teil  der 
Linse  zu  beiden  Seiten  der  Kapselstarleiste  darbietet  Die  Fig.  1  und  2 
entsprechen  zwei  verschiedenen  Stellen  der  Serie,  eine  mehr  distal,  die 
andere  mehr  proximal.  Dass  die  Bilder  auf  beiden  Seiten  nicht  genau  sym- 
metrisch erscheinen,  hat  seinen  Grund  in  der  nicht  ganz  exakten  Schnitt- 
richtung; tatsächlich  besteht  beiderseits  keine  nachweisbare  Differenz. 

In  einiger  Entfernung  von  der  meridionalen  Kapselstarleiste  wachsen 
die  Epithelzellen  zu  Fasern  aus,  welche  zunächst  unter  sehr  starker  Um- 
biegung  einen  zur  Linsenkapsel  fast  parallelen  Verlauf  nehmen,  um  dann 
in  einer  entgegengesetzt  gerichteten  Krümmung  (vgl.  Flg.  1)  in  kurze  Fasern 
überzugehen,  welche  einen  zur  Linsenkapsel  ungefähr  senkrechten  Veriauf 
haben.  Die  Kemreihe  entspricht  dieser  Krümmung  sowie  einer  zweiten,  mit 
welcher  die  Fasem  in  höher  gelegene  Teile  der  Linsensubstanz  übergdien. 
In  weiter  proximal  gelegenen  Schnitten  gehen  die  kurzen  Fasem  nach  der 
ersten  ELrümmung  direkt  in  richtige  Linsenfasern  über,  die  in  Schräg-  und 
Querschnitten  getroffen  sind  und  noch  weiter  proximal  erscheinen  wie  Flügel 
zu  beiden  Seiten  der  Leiste,  die  der  Linsenkapsel  annähemd  parallel  verlaufen- 
den Fasem;  sie  sind  umgeben  von  verflüssigter  Linsensubstanz. 

Betrachtet  man  diese  Fasergmppe  genauer,  besonders  in  den  distaler 
gelegenen  Schnitten,  so  sieht  man.  dass  sie  ihre  ursprüngliche  Lage  ge- 
ändert haben  muss.  Da  die  Fasem  aus  den  Epithelzellen  entstehen,  so 
müssen  ihre  Enden  ursprünglich  der  Linsenkapsel  angelegen  haben.  Sie 
sind  unzweifelhaft  von  derselben  abgedrängt  worden.  Ich  fasse  nun  diese 
Fasergrappe  sowie  die  der  ersten  Krümmung  als  Ringwulst  mit  sehr  hohen 
Zellen  auf  und  erkläre  mir  die  eigentümlich  gekrümmte  Verlau&richtung 
dadurch,  dass  in  der  Nähe  der  meridionalen  Kapselstarleiste  die  Fasem  des 
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RingwnlBteB  und  die  an  denselben  anschh'essenden  Linsenfasem  in  zwei 
verschiedenen,  der  Hauptsache  nach  zueinander  senkrechten  Richtungen  ge- 
wachsen sind.  Ich  komme  hierauf  in  der  Epikrise  znrflck.  Wenn  es  riditig 
ist;  dass  der  Ringwulst  zu  den  Seiten  der  Kapselstarleiste  aus  der  äquato- 
rialen in  eine  von  vom  nach  hinten  verlaufende  Richtung  Übergeht^  so  muss 
man  in  der  Sagittalserie  zu  den  Seiten  der  Leiste  vom  Schrägschnitte  von 
Fasern  und  je  weiter  nach  hinten  desto  reinere  Querschnitte  erwarten;  so 
ist  es  in  der  Tat.  Femer  mfissen  die  eigentlichen  linsenfasem  in  den  un- 
tem  Tdlen  der  Linse  auf  AquatoriakMdinitten  im  Längsschnitt  erscheinen, 
während  sie  oben  und  seitlich  quer  getroffen  sind;  auch  dies  trifit  zu.  Lateral 
und  medial  unten,  wo  ein  allmählicher  Übergang  der  abnormen  in  die  nor- 
male Faserrichtung  stattfindet,  treten  natürlich  Schrägsdmitte  auf. 

Ad  4.  Bevor  ich  die  kataraktösen  Veränderangen  eingehender  schil- 
dere; möchte  ich  darauf  hinweisen,  dass  in  der  Äqaatorialserie  im  obem 
und  seitlichen  Um£Etng  der  Linse  deutliche  Radiärlamellen  angetroffen  werden, 
woraus  also  folgt,  dass  die  linse  in  ihrer  Entwicklung  nicht  etwa  in  toto 
auf  einem  abnorm  frflhen  Stadium  stehen  geblieben  ist 

Die  Art  des  kataraktösen  Zerfalles  erkennt  man  am  besten  an  Schnitten, 
welche  die  Fasem  im  Querschnitt  treffen.  Man  sieht,  wie  die  regelmässige 
Form  derselben  sich  verändert  unter  hochgradiger  Aufquellung  (Fig.  6),  es 
erscheinen  grosse  lichte  ovale  oder  kreisförmige  Gebilde,  die  schliesslich  ihre 
scharfe  Begrenzung  verlieren  und  miteinander  konfluieren.  An  Längsschnitten 
erscheinen  ausserdem  zwischen  den  Fasem  helle,  mit  feinkörnigen  Massen 
gefüllte  Spalten,  der  Inhalt  der  Fasern  wird  selber  kömig,  an  den  Enden, 
wo  sie  an  die  Nähte  grenzen,  tritt  er  in  grossen  Tropfen  aus  und  es  ent- 
stehen Räume,  die  mit  völlig  verflüssigter  Linsensubstanz  gefüllt  sind. 

Die  Verflüssigung  der  Linse  hat  im  hintem  Teil  derselben  begonnen, 
sofem  man  diesen  Schluss  aus  der  Tatsache  ziehen  darf,  dass  sie  hier  eine 
vollständige  ist,  während  sie  nach  vom  abnimmt  und  in  der  vordem  Corti- 
calis,  wo  nur  hochgradiger  Faserzerfall  stattfindet,  fehlt.  In  den  zentralen 
Tdlen  der  Linse  findet  sich  ein  mit  Flüssigkeit  gefüllter  Raum,  der  nach 
oben  von  der  Linsenkapsel  durch  eine  breite  Schicht  Linsenfasem  getrennt 
ist;  während  er  nach  unten  bis  auf  die  Kapselstarleiste  reicht. 

Die  Verflüssigung  der  Linsensubstanz  ist  in  dem  Auge,  das  in  Sagittal- 
serie geschnitten  ist,  noch  beträchtlicher,  als  in  dem  andem. 

2.  Neugeborenes  Kaninchen  von  demselben  Wurf.  Linkes  Auge  nor- 
mal, rechts  Mikrophthahnus  und  Colobom. 

Frontalserie  von  hinten  bis  etwa  zum  Äquator  der  Linse,  Sagittalserie 
durch  den  vordem  Linsenabschnitt.  Bei  Anlegung  der  letztem  zeigt  sidi, 
dass  die  erste  Schnittrichtung  nicht  exakt  gewesen  ist.  Der  Frontalschnitt 
liegt  vielmehr  oben  ein  wenig  hinter,  unten  unmittelbar  vor  dem  Äquator 
der  Linse. 

Das  Kapselepithel  zeigt  folgendes  Verhalten:  es  überzieht  die  vor- 
dere Kapsel  in  normaler  Weise,  um  den  untern  Linsenrand  zieht 
ein  Streifen  Epithel  im  sagittalen  Meridian  auf  die  hintere  Kapsel 
und  breitet  sich  im  hintersten  Bereich  der  Linse  auf  die  ganze 
Fläche  derselben  aus.  Dies  ergibt  sich  aus  der  Serie:  Schnitte  un- 
mittelbar hinter  dem  Äquator  zeigen  nur  unten  Epithel;  hier  ist  es  in  der 
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ganzen  Serie  vorhanden,  während  es  oben  nnd  an  den  Seiten  erst  in  den 
weit  nach  hinten  fallenden  Schnitten  anftaacht  Eine  verdickte  EpitiieDeiste 
(Kapaelstar)  wie  in  den  beiden  oben  beschriebenen  Linsen  existiert  nicht 

Die  hintere  linsennaht  tritt  in  den  Schnitten  als  ein  breit  kUffender, 
mit  homogner  Masse  gefüllter  Spalt  anf. 

Die  wichtigste  Tatsache  ist  nun,  dass  in  den  Schnitten  der 
Äquatorialserie  in  der  obern  Linsenhälfte  Querschnitte  von  Lin- 
senfasern, in  der  antern  nur  reine  oder  höchstens  schräge  Längs- 
schnitte angetroffen  werden,  während  in  den  nntem  seitlichen  Teilen 
wieder  wesentlich  Schrägschnitte  verschiedener  Art  auftreten. 

Die  Faserrichtung  in  der  untern  Linsenhälfte,  welche  Fig.  7  darstellt, 
ist  in  allen  Schnitten  der  hintern  Linsenhälfte  die  gleiche,  d.  h.  im  untern 
Teile  der  Linse  haben  die  Fasern  eine  abnorme,  im  wesentlichen 
dem  Äquator  parallele  Anordnung.  Man  trifft  deshalb  dieselbe  Art  des 
Überganges  der  Kapselepithelien  zu  Fasern,  wie  sie  im  obern  Teil  der 
Linse  auf  Sagittalschnitten  «ich  zeigt,  im  untern  auf  Frontalschnitten  an. 
Betrachtet  man  den  Faserveriauf  in  der  untern  Linsenhälfte  in  Fig.  7  und 
macht  sich  klar,  wie  die  Fasern  bei  senkrechter  d.  h.  sagittaler  Schnitt- 
richtung  getroffen  werden,  so  ergibt  sich,  dass  man  in  einigem  Abstände 
von  der  Mittellinie  Quersdmitte  antreffen  muss.  Die  Sagittalserie  der  vor- 
dem Linsenhälfte  bestätigt  dies  in  einwandsfreier  Weise. 

Kataraktöse  Veränderungen  betreffen  fast  ausschliesslich 
die  hintere  Hälfte  der  Linse:  der  hinterste  Teil  ist  vollkommen  ver- 
flüssigt, weiter  nach  vom  nur  die  obere  Hälfte,  man  sieht  hier  die  ver- 
flüssigten Massen  konfluieren  mit  dem  Inhalt  der  weit  klaffenden  Linsen- 
naht. Die  quer  getroffenen  Fasem  der  obem  Linsenhälfte  lassen  die  be- 
ginnende Katarakt  an  der  zum  Teil  enormen  Aufquellung  der  Faserdurch- 
schnitte  erkennen.  In  der  untem  Linsenhälfte  sind  erheblichere  kataraktöse 
Veränderungen  ausschliesslich  in  den  hintersten  Schnitten  vorhanden.  In  der 
vordem  linsenhälfte  fehlen  sie  sowohl  oben  wie  unten. 

In  der  Mittellinie  grenzt  unten  an  die  linse  ein  stark  vorspringender, 
durch  das  Golobom  der  Augenblase  eindringender  Mesodermzapfen.  Ob  der- 
selbe eine  Einkerbung  der  Linse  erzeugt  hat,  wie  sie  im  folgenden  Falle 
beschrieben  werden  wird,  kann  nidit  angegeben  werden,  da  die  Linse  hier 
artefiziell  etwas  deformiert  ist 

3.  Neugeborenes  Kaninchen  derselben  Abstammung,  aber  eines  an- 
dem  Wurfes,  rechtes  Auge  normal,  links  Mikrophthalmus  und  (Tolobom; 
letzteres  untersucht  an  einer  Frontalserie,  welche  von  hinten  bb  zum  vor- 
dem Drittel  der  Linse  reicht;  vorderster  Abschnitt  der  Linse  in  horizontale 
Serienschnitte  zerlegt 

Die  Verhältnisse  liegen  sehr  ähnlich  wie  im  vorigen  Falle:  Das  Kapsel- 
epithel entsendet  wieder  einen  um  den  untern  Linsenrand  nach 
hinten  verlaufenden  meridionalen  Streifen.  Eine  von  ihm  ausgehende 
Epithelbekleidung  der  hintern  Kapsel  ist  aber  nur  in  den  allerletzten  Schnitten 
der  Serie  nachweisbar,  sie  ist  also  viel  weniger  ausgedehnt  als  im  vorigen  Falle. 

Wieder  ist  das  Verhalten  der  Linsenfasern  derart,  dass  man 
in  der  obern  Hälfte  Querschnitte,  in  der  ganzen  untern  dagegen 
Längsschnitte  von  der  gleichen  Anordnung  wie  im  vorigen  Falle 
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antrifft;  in  der  Horizontalserie  des  vordersten  Abschnittes  trifft  man,  wie 
zu  erwarten,  reine  und  schräge  Längsschnitte. 

Hinter  dem  Äquator  zeigt  die  Linse  eine  sehr  deutliche  Einkerbung 
des  untern  Randes,  welche  durch  den  anliegenden  Mesodermzii4)fen  bedingt 
ist,  also  ein  Linsencolobom.  Jegliche  Zerfallserscheinungen  der  Linsensub- 
stanz  fehlen  an  dieser  Stelle.  Der  Äquator  selbst  zeigt  keine  Einkerbung, 
weil  hier  im  Fötalspalt  keine  nach  oben  vorspringende  Leiste,  sondern  nur 
flache  Züge  von  Mesodermzelien  vorhanden  sind.  Die  einspringende  Meso- 
dermleiste  beginnt  erst  weiter  hinten. 

Eataraktöse  Veränderungen  sind  überhaupt  nur  im  hinter- 
sten Teile  der  Linse  anzutreffen  und  bestehen  hier  in  Faserquellung, 
wodurch  das  Bild  der  sog.  Blasenzellen  hervorgerufen  wird. 

Die  Konturen  der  Dnsenfasem  sind  in  dieser  Linse  merkwürdig  schwer 
zu  erkennen,  man  sieht  sie  namentlich  an  Querschnitten  nur  bei  ganz  enger 
Blende  und  auch  da  nicht  überall  mit  genügender  Schärfe,  ich  kann  des- 
halb auch  nicht  sicher  sagen,  wie  weit  eme  ausgesprochene  Anordnung  zu 
Radiärlamellen  vorhanden  ist 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  ich  nach  (rewinnung  dieser  Befunde 
noch  mmal  meine  Präparate  von  Mikrophthalmus  und  Colobom,  die  ich 
früher  besdirieben  habe,  einer  eingehenden  Durchsicht  unterzog.  Zu  meiner 
tJberraschung  musste  ich  konstatieren,  dass  ich  hier  die  geschilderte  ab- 
norme Verlaufsweise  der  Fasern  der  untern  Linsenhälfte  in  zwei  Augen  von 
neugeborenen  Kaninchen  bis  in  alle  Einzelheiten  genau  wiederfinden  konnte. 
Ich  habe  dies  früher,  wo  meine  Aufmerksamkeit  wesentlich  auf  das  Colo- 
bom gerichtet  war,  übersehen.  Ich  kann  also  jetzt  für  sechs  Augen 
neugeborener  Kaninchen  eine  prinzipiell  übereinstimmende  Ano- 
malie der  Linse  feststellen.  Femer  ist  zu  betonen,  dass  sich  die- 
selbe bisher  ausschliesslich  in  den  mit  Colobom  behafteten  HCl- 
krophthalmen,  wo  die  Linse  fast  den  ganzen  Bulbus  ausfüllt,  ge- 
funden hat,  während  die  colobomatösen  aber  normal  oder  an- 
nähernd normal  grossen  Augen  neugeborener  Kaninchen  an  der 
Linse  durchaus  normale  Verhältnisse  aufweisen. 

4.  3  Tage  altes  Kind  mit  Hasenscharte,  Wolfsrachen,  Schädeldefekt, 
Poljdactylie,  Mikrophthalmus,  beiderseits  Colobom  und  Katarakt.  Die  ge- 
nauere Beschreibung  der  Bulbi  wird  an  anderer  Stelle  erfolgen,  hier  be- 
schäftige idi  mich  nur  mit  der  Katarakt.  Die  Bulbi  wurden  in  Serien- 
schnitte in  frontaler  Richtung,  also  senkrecht  auf  den  Fötalspalt,  zerlegt,  der 
vorderste  Abschnitt  dagegen  in  Sagittalschnitte.  Die  Augenblase  zeigt  im 
vordersten  Abschnitt  ein  Colobom,  durch  welches  ein  breiter  Mesodermzapfen 
ins  Innere  des  Bulbus  eindringt,  er  umfasst  die  Linse  von  unten. 

Linkes  Auge:  Die  Linse  hat,  soweit  sich  dies  aus  der  Schnittserie  feststellen 
lässt,  einen  anteroposterioren  Durchmesser  von  3,2  mm,  der  grösste  Äqua- 
torialschnitt misst  transversal  ungefähr  4,2,  von  oben  nach  unten  ungeilLlir  3  mm. 

Unten  zeigt  sie  gegenüber  dem  anliegenden  Mesodermzapfen  einen 
Kapselstar,  welcher  in  der  Frontalserie  in  63  Schnitten  k  20  fi  nachweisbar 
ist  und  nach  vom  zu,  wie  sich  aus  der  Sagittalserie  des  vordersten  Bulbus- 
abschnittes  ergibt,  bis  ins  Pupillargebiet  hineinreicht.  Eine  zweite  grössere 
Kapselstarbildung  findet  sich  oben  in  den  Schnitten  1  bis  85. 
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Die  Kapsel  ist  unten  stark  ge&ltet,  oben  nur  unbedeutend,  im  tlbrigen 
zeigt  sie  glatten  Verlauf.  Die  Zellen  des  Kapsdepithels  sind  auffallend  flach, 
so  dass  sie  zum  Teil  vollständig  wie  Plattenepithelien  aussehen. 

Die  Linse  zeigt  hochgradigen  kataraktösen  Zer&ll  und  zwar  in  der 
Weise,  dass  die  hintere  Hälfte  verflüssigt  ist,  während  weiter  nach  vom 
nur  die  peripheren  Teile  teils  kataraktOse  Veränderungen,  teils  VerflOssignng 
aufweisen,  die  zentralen  aber  durchaus  normales  Verhalten  zeigen.  An  den 
Rändern  des  zentralen  Teiles  sind  die  Fasern  wie  angenagt  oder  ausge- 
franst, man  kann  mit  absoluter  Sicherheit  erkennen,  dass  eine  m  der  Peri- 
pherie beginnende  Auflösung  der  Unsensubstanz  nach  dem  Zentrum  vor- 
zudringen sucht  In  den  vordersten  Schnitten  ist  nur  em  schmaler  Streifen 
der  (Torticalis  kataraktOs,  Verflüssigung  fehlt  hier  vollständig. 

Auf  die  Einzelheiten  der  kataraktOsen  Veränderungen  gehe  ich  nicht 
weiter  ein,  da  sie  nichts  besonderes  darbieten. 

Ob  in  der  untern  Linsenhälfte  em  ähnlicher  abnormer  Faaerveriauf 
vorliegt,  wie  in  den  beschriebenen  Kaninchenlinsen,  lässt  sich  wegen  des 
hochgradigen  Zerfalls  der  Corticalis  nicht  mit  Bestimmtiieit  angeben. 

Rechtes  Auge:  die  Schnittserien  sind  in  derselben  Weise  angelegt  wie 
links,  die  Linse  ist  aber  sehr  erheblich  verschoben,  so  dass  man  keine 
reinen  Äquatorialschnitte  erhält,  es  hat  also  keinen  Zweck  Zahlenangaben 
über  die  Dimensionen  zu  machen;  sie  ist  zweifellos  etwas  kleiner  als  die 
des  linken  Auges,  damit  stimmt  überein,  dass  die  Kapsel  sehr  viel  stärisere 
Faltenbildung  zeigt.  Das  ganze  PupiUargebiet  wird  von  dnem  mäditigen 
Kapselstar  eingenommen,  der  sich  nach  unten  zu  über  die  Gegend  des 
Äquators  hinaus  erstreckt.  Wieder  zeigt  die  Linse  sehr  hochgradige  Ver- 
flüssigung, welche  am  ausgesprochensten  im  hintern  Teil  ist,  aber  nahezu 
die  ganze  Corticalis  beteiligt,  so  dass  der  normale  und  nur  an  seinen  Rän- 
dern wie  angefressene  zentrale  Teil  überall  von  zerfallener  LinsensubBtanz 
oder  Flüssigkeit  umgeben  ist.  Also  auch  in  dieser  Linse  spielt  nch  dn 
Auflösungsprozess  der  Linsensubstanz  ab,  der  aUerseits  von  der  Peripherie 
nach  dem  Zentrum  vorschreitet  und  in  der  hintern  Corticalis  am  ausge- 
sprochensten ist  An  dem  Übergang  des  normalen  linsenkemes  in  die 
kataraktöse  Zone  triflt  man  massenhaft  Zellen  mit  kleinen  intensiv  gefärbten 
Kernen  an,  welche  man,  ihrem  Aussehen  nach,  geneigt  wäre  für  Leukocyten 
zu  halten.  Es  ist  aber  nirgends  mit  Sicherheit  eine  Kapselperforation  nach- 
zuweisen und  deshalb  muss  ich  die  Bedeutung  dieser  Zellen  zweifelhaft  lassen. 

Epikrise. 

Die  im  vorstehenden  beschriebenen  Befunde  haben  ein  wesent- 
liches Interesse  sowohl  für  die  Lehre  von  den  Missbildungeu  des  Auges 
wie  für  die  von  der  Entstehung  der  angeborenen  Katarakt. 

An  sechs  mikrophthalmischen,  mit  Colobom  behafteten  Augen 
neugeborener  Kaninchen  konnte  festgestellt  werden,  dass  die  Faser- 
richtung im  untern  Teile  der  Linse  eine  von  der  Norm 
gänzlich  abweichende,  in  der  Hauptsache  darauf  senk- 
rechte war.     Man   fand  daher  in  mittlem  Sagittalschnitten   unten 
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Qner-,  oben  Längsschnitte  der  Fasern ,  in  Aquatorialschnitten  das 
umgekehrte  Verhalten.  Regelmässig  konnte  im  sagittalen  Meridian 
unten  ein  nach  hinten  sich  über  den  Äquator  fortsetzender  Epithel- 
streifen nachgewiesen  werden.  Diese  Anordnung  des  Epithels  und 
die  abnorme  Verlaufsweise  der  Linsenfasem  stehen  sehr  wahrschein- 
lich miteinander  in  Beziehung  und  dürften  beide  durch  abnorme 
mechanische  Einwirkungen  auf  die  sich  entwickelnde  Linse  zurück- 
zuführen sein.  Diese  können  wohl  nur  von  der  Mesodermleiste  aus- 
gehen,  welche  den  .normalen  Schluss  der  sekundären  Augenblase  ver- 
hindert und  unten  der  Linse  direkt  anliegt.  Es  scheint,  dass  ihre 
Einwirkung  sich  dann  besonders  geltend  macht  und  zu  so  merkwür- 
digen WachstumsanomaUen  der  Linse  führt ,  wenn  die  Glaskörper- 
bildung nahezu  vollständig  ausbleibt,  wie  es  in  den  hochgradig 
mikrophthalmischen  Augen  der  Fall  war.  Wenigstens  war  in  den 
früher  von  mir  untersuchten  colobomatösen  Augen  vo^  neugeborenen 
Kaninchen,  welche  annähernd  normale  Grösse  und  reichliche  Glas- 
körperbildung zeigten,  trotz  Vorhandenseins  der  mesodermalen  Leiste 
die  Faserordnung  in  der  Linse  eine  durchaus  normale.  Man  könnte 
daran  denken,  dass  diese  Verschiedenheit  darauf  beruht,  dass  im  letzten 
Falle  die  Linse  der  Einwirkung  der  Mesodermleiste  leicht  ausweichen 
kann,  im  erstem  aber  nicht,  weil  sie  hier  allseitig  von  festern  Ge- 
websteilen eingeschlossen  ist.  Die  Entstehung  des  abnormen  Faser- 
verlaufs in  der  untern  Linsenhälfte  stelle  ich  mir  in  folgender  Weise 
vor:  nach  normaler  Abschnürung  des  Linsenbläschens  und  normalem 
Auswachsen  der  Epithelien  der  Hinterfläche  zu  Fasern  bildete  sich 
durch  einen,  von  der  Mesodermleiste  ausgehenden  Reiz  ein  Epithel- 
streifen, welcher  in  der  Mittellinie  und  zu  beiden  Seiten  derselben 
auf  die  hintere  Kapsel  überging.  An  dem  lateralen  und  medialen 
Bande  dieses  Epithelstreifens  wuchsen  nun  die  Epithelzellen  in  der- 
selben Weise  zu  Fasern  aus,  wie  unter  normalen  Verhältnissen  an 
der  Epithelgrenze  in  der  Äquatorialgegend.  So  entstehen  die  Bilder 
wie  sie  Fig.  7  zeigt. 

Ist  der  Reiz,  welcher  von  der  Mesodermleiste  ausgeht,  ein' inten- 
siverer, so  wird  in  der  Mittellinie  unten  eine  Proliferation  der  Kapsel- 
epithelien  eintreten  und  es  kommt  zur  Bildung  der  Kapselstarleiste, 
wie  sie  im  ersten  Falle  beschrieben  wurde.  Hier  werden  die  Ver- 
hältnisse in  der  unteni  Linsenhälfle  noch  wesentlich  durch  das  Auf- 
treten des  Ringwulstes  kompliziert.  Die  eigentümlichen  Windungen, 
welche  derselbe  zeigt,  kann  man  wohl  nur  durch  die  Annahme  er- 
klären, dass  zu   den  Seiten  der  Epithelleiste  die  Fasern  des  Ring- 
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wuhtes  in  äquatorialer  Richtung  auswachsen,  während  sie  im  übrigen 
eine  meridionale  Anordnung  haben.  Sie  müssen  sich  also  da,  wo 
sie  miteinander  in  Berührung  geraten,  gegenseitig  aus  der  Sichtung 
zu  bringen  suchen,  dadurch  kommt  die  oben  beschriebene  Abdrängung 
der  Fasern  von  der  Kapsel  (Fig.  1)  und  die  eigentümliche  gewundene 
Verlaufsweise  zu  stände.  Nimmt  man  an,  dass  die  Ringwulstbildung 
früher  erfolgt  ist  als  die  Entstehung  der  Kapselstarleiste,  so  muss 
die  letztere  bei  ihrer  Grössenzunahme  ihrerseits  eine  weitere  Ver- 
lagerung der  Fasern  des  Ringwulstes  herbeiführen. 

In  welchem  Stadium  der  Linsenentwicklung  sich  die  geschilderte 
Störung  geltend  gemacht  hat,  kann  ziemlich  genau  angegeben  werden: 
sicher  erst  nachdem  die  proximalen  Zellen  des  Ldnsensäckchens  zu 
Fasern  ausgewachsen  waren  und  nachdem  sich  der  mesodermale  Zapfen 
innerhalb  des  nicht  geschlossenen  Fötalspaltes  gebildet  hatte.  Nach 
meinen  frühem  Untersuchungen  kommt  hierfür  etwa  der  14.  bis 
15.  Tag  in  Betracht.  Da  das  Kaninchen  eine  Tragzeit  von  ungefähr 
34  Tagen  hat,  so  würden  wir  es  also  mit  einer  Bildungsanomalie  zu 
tun  haben,  deren  Entstehung  wahrscheinlich  ungefähr  19  bis  20  Tage 
vor  der  Geburt  begonnen  hat  Wie  dabei  die  Vorgänge  im  einzelnen 
waren,  darüber  kann  man  sich  wohl  kaum  eine  ganz  bestimmte  An- 
sicht bilden. 

Ein  teratologisches  Novum  scheint  mir  die  Tatsache  zu 
sein,  dass  bei  der  Kaninchenlinse  ein  deutlicher  Ringwulst 
zur  Beobachtung  gekommen  ist 

Ich  verweise  auf  die  Beschreibung  und  die  Abbildungen  und 
möchte  hier  nur  folgendes  hervorheben:  Schon  früher  betonte  ich 
bei  der  Besprechung  der  Ätiologie  des  Coloboma  Bulbi,  dass  ein 
teil  weises  Oflfenbleiben  des  Fötalspaltes,  bedingt  durch  Einlagerung 
mesodermaler  Elemente,  ein  Zustand  ist,  der  u.  a.  bei  Vögeln  und 
Reptilien  normalerweise  vorhanden  ist.  Nun  *  haben  wir  bei  zwei 
colobomatösen  Augen  auch  an  der  linse  eine  Formation  gefunden, 
die  sich  normalerweise  wieder  gerade  bei  denselben  Gruppen  findet 
Es  scheint  hier  also  ein  weiteres  Argument  für  die  Auf- 
fassung gefunden  zu  sein,  dass  die  Colobombildung  mit 
atavistischen  Vorgängen  in  Parallele  gestellt  werden  könnte. 
Der  Befund  des  Ringwulstes  ist  in  dieser  Hinsicht  sogar 
von  ganz  besonderer  Bedeutung,  weil  er  nicht  ontogene- 
tisch,   sondern  nur  phylogenetisch  erklärt  werden  kann. 

Rabl  hat  übrigens  darauf  hingewiesen,  dass  im  allgemeinen  ein 
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stark  entwickelter  Fächer-  und  ein  grosser  ßingwulst  zusammen  ge- 
funden werden. 

Die  Präparate  tiefem  auch  einen  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Ana- 
tomie des  linsencoloboms.  Wir  haben  in  unserem  Falle  1  eine  Form 
von  Colobombildung,  wie  sie  meines  Wissens  noch  nicht  bekannt  ist: 
nicht  nur,  dass  die  Eapselstarleiste  eine  Einkerbung  der  Linsensub- 
stanz bedingt,  sondern  die  letztere  zeigt  unten  eine  Anordnung  ihrer 
Elemente  der  Art,  dass  man  von  einer  ¥m:'kUchen  symmetrischen  Zwei- 
teilung der  linse  sprechen  kann.  In  letzter  Instanz  ist  dieselbe  be- 
dingt durch  die  Störung  im  Schluss  der  Fötalspalte.  Femer  zeigen 
die  Fälle  in  sehr  anschauUcher  Weise,  wie  unsicher  die  anatomische 
Deutung  kHnischer  Befunde  sein  kann.  Denkt  man  sich  nämlich 
die  beiden  mit  dem  Bingwulst  behafteten  Linsen  klar,  so  würde  man 
ophthalmoskopisch  eine  um  den  untern  Linsenrand  von  vom  nach 
hinten  verlaufende  weissliche  Leiste  sehen,  welche  eine  Einkerbung 
der  klaren  Linsensubstanz  bewirkt,  man  hätte  also  das  Bild  eines 
Linsencoloboms  vor  sich  und  könnte  geneigt  sein,  die  weisse  Leiste 
für  antiegendes  Mesodermgewebe  zu  halten.  Tatsächlich  entspricht 
sie  aber  in  diesem  Falle  einer  in  sagittaler  Richtung  verlaufenden 
Kapselkatarakt,  sie  liegt  also  innerhalb  des  Kapselsackes  und  der 
Linsenrand  ist  in  Wirklichkeit  nicht  eingekerbt 

Ein  sehr  ähnUches  klinisches  Bild  würde  die  unter  Nr.  3  be- 
schriebene linse  gezeigt  haben.  Hier  würde  man  wieder  mit  dem 
Spiegel  unten  eine  Einkerbung,  in  welcher  ophthalmoskopisch  eine 
weissliche  Leiste  erscheint,  gesehen  haben.  Diese  entspricht  aber  in 
diesem  Falle  einem  die  linse  eindrückenden  Mesodermzapfen,  be- 
findet sich  also  ausserhalb  des  Kapselsackes  und  es  liegt  eine  Einker- 
bung des  linsenrandes  vor. 

Es  ist  bekannt,  dass  die  Mehrzahl  der  ausgesprochen  mikroph- 
thalmischen  Augen  Katarakt  zeigt  und  dass  anderseits  bei  angeborener 
Katarakt  ein  geringer  Grad  von  Mikrophthalmus  keine  Seltenheit  ist. 
Bei  der  Operation  solcher  Augen  findet  man  die  linsen  öfters  von 
wesenttich  anderer  Beschaffenheit,  als  man  nach  dem  klinischen  Bilde 
erwartet  hätte;  sie  sind  häufig  ganr  flach  und  auffallend  klein.  Es 
ist  deshalb  gewiss  von  Interesse,  dass  es  hier  möglich  war,  an  sechs 
Kaninchenlinsen  und  zwei  menschlichen  aus  mikrophthalmischen  Augen 
die  anatomischen  Veränderungen  zu  untersuchen,  wie  sie  bereits  bei  der 
Geburt  vorhanden  waren. 

Namentlich  die  Befunde  an  den  Kaninchenliusen  sind  insofern 
von  Wichtigkeit,  als  sie  zeigen,  in  wie  ausserordentlich  kurzer 
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Zeit  Katarakt  sich  entwickeln  und  die  Verflüssigung  des 
grössten  Teiles  der  Linsen  herbeiführen  kann.  Es  kommt 
hierfür  nämlich  nur  ein  Zeitraum  von  ungefähr  14  Tagen  in  Betracht, 
wahrscheinlich  noch  weniger.  Denn  wir  müssen  erwägen,  dass  das 
Linsenbläschen  sich  erst  ungefähr  am  zwölften  Tage  abschnürt  und 
dass  am  18.  und  oft  auch  am  14.  seine  Höhle  noch  nicht  vollständig 
von  den  auswachsenden  Linsenfasem  gefüllt  ist  Bis  hierher  wird 
von  Eataraktbildung  noch  keine  Bede  sein  können,  da  die  Linse 
sonst  wohl  nicht  die  tatsächlich  vorhandene  Grösse  erreichen  könnte, 
sondern  man  muss  annehmen,  dass  die  Fasern  sich  wenigstens  eine 
Zeitlang  von  der  Epithelgrenze  her  gebildet  haben,  ehe  die  Katarakte 
bildung  einsetzte.  Ob  dies  nun  sehr  bald  nach  dem  14.  Tage  oder 
erst  später  geschehen  ist,  lässt  sich  an  den  hochgradig  kataraktösen 
Linsen  nicht  sicher  bestimmen.  Denn  es  ist  kein  Zweifel,  dass  Zer- 
fall an  einer  Stelle  der  Linse  und  normale  Weiterentwicklung  an 
andern  gleichzeitig  verlaufen.  Wenn  man  also  z.  B.,  wie  es  tatsäch- 
lich der  Fall  ist,  an  gewissen  Stellen  Radiärlamellenstruktur  findet, 
so  kann  daraus  nicht  etwa  geschlossen  werden,  dass  die  Eatarakt- 
bildung erst  später  begonnen  hat,  als  sich  die  Epithelzellen  zu  den 
meridionalen  Reihen  geordnet  hatten.  Ein  solcher  Schluss  wäre  natür- 
lich nur  dann  statthaft,  wenn  man  wüsste,  dass  von  dem  AugenbUck 
an,  wo  die  Eataraktbildung  einsetzt,  die  weitere  Entwicklung  der 
linse  aufhören  würde.  Immerhin  macht  namentlich  das  Vorhanden- 
sein einer  tiefen  hintern  Linsennaht  es  wahrscheinlich,  dass  die  Ea- 
tarakt  der  Hauptsache  nach  erst  entstanden  ist,  nachdem  die  Linse 
in  der  Entwicklung  recht  weit  vorgeschritten  war. 

Ich  lege  Wert  darauf  festzustellen,  dass  weder  die  Eataraktbil- 
dung noch  die  Entwicklungsanomalie  des  ganzen  Auges  ein  „Stehen- 
bleiben der  Linse  auf  einem  abnorm  frühen  Entwicklungsstadium'*, 
wie  es  öfters  in  der  Literatur  angenommen  worden  ist,  herbeigeführt 
hat.  Ich  würde  eine  solche  Annahme  überhaupt  nur  dann  für  zu- 
lässig halten,  wenn  die  Linse  für  das  gerade  vorliegende  Entwick- 
lungsstadium des  ganzen  Auges  zweifellos  abnorm  klein  ist  und  bei 
Fehlen  erheblicherer  kataraktöser  Veränderungen  eine  Struk- 
tur zeigt,  wie  sie  eben  einem  frühern  Stadium  eigen  ist.  Denn  so- 
bald stärkerer  kataraktöser  Zerfall  vorhanden  ist,  kann  man  natür- 
lich nicht  angeben,  welche  bereits  gebildeten  Teile  wieder  geschwun- 
den sind  und  sich  dadurch  dem  Nachweis  entzogen  haben. 

Fragen  wir,  welche  Ursachen  in  mikrophthalmischen  Augen  so 
überaus  häufig  zu  Eataraktbildung  führen,  so  sind  wir  nur  auf  Ver- 
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mutungen  angewiesen.  Man  wird  sich  Yorstellen  dürfen  ^  dass  anor- 
male Emährungsverhältnisse  der  linse  anzuschuldigen  sind,  und  wir 
können  in  dieser  Hinsicht  feststellen,  dass  die  linse  in  unsem  Fällen 
zwischen  Gewebsteile  eingelagert  ist,  die  normalerweise  nicht  Yor- 
handen  sein  sollten.  Die  fötale  linsenkapsel  als  solche  kommt  dabei 
nicht  in  Betracht,  da  sie  beim  Kaninchen  stets  bis  zur  Greburt  vor- 
handen ist,  wohl  aber  das  pathologische  mesodermale  Gewebe,  in 
welches  die  Gefässe  der  linsenkapsel  in  den  colobomatös  mikroph- 
thalmischen  Augen  eingelagert  sind.  Dasselbe  ist  bisher  von  mir 
firühestens  am  15.  Tage  des  Fötallebens  in  deutUcher  Ausbildung  fest- 
gestellt worden,  wir  können  also  annehmen,  dass  sich  frühestens  um 
diese  Zeit  die  Folgen  abnormer  Emährungsbedingungen  an  der  linse 
geltend  machen  können,  sie  brauchen  es  aber  natürlich  nicht  schon 
um  diese  Zeit  zu  tun,  sondern  können  es  eventuell  erst  später,  wenn 
jenes  Gewebe  eine  gewisse  Stärke  erlangt  hat,  und  auch  dann  viel- 
leicht nur  unter  gewissen  Voraussetzungen;  ich  weise  noch  einmal 
auf  den  Einfluss  des  Ausbleibens  der  Glaskörperentwicklung  hin;  wo 
sie  fehlt,  fand  ich  Katarakt,  wo  sie  vorhanden  war,  keine  oder  nur 
Spuren  von  Zerfall,  die  auch  auf  nicht  vöUig  frische  Beschaffenheit 
des  Materials  bezogen  werden  konnten.  Selbstverständlich  kann  ich 
deshalb  nicht  behaupten,  dass  bei  Colobom  mit  Mikrophthalmus  die 
linse  regelmässig  getrübt,  bei  Colobom  ohne  Mikrophthalmus  klar 
sein  muss,  aber  dass  eine  Beziehung  in  diesem  Sinne  besteht,  lehren 
nicht  nur  anatomische  Untersuchungen,  sondern  auch  klinische  Er- 
fahrungen an  colobomatösen  Augen. 

Wo  der  Beginn  der  Katarakt  festzustellen  war,  fand  er 
sich  in  der  hintern  Corticalis  in  der  Gegend  des  hintern  Poles, 
wo  die  Veränderungen  aber  schon  weit  vorgeschritten  waren, 
hatte  regelmässig  die  hintere  Hälfte  der  Linse  den  hoch- 
gradigsten Zerfall  aufzuweisen.  Demnach  muss  vorwiegend  von 
hinten  her  eine  starke  Flüssigkeitsaufiiahme  in  den  Kapselsack  statt- 
gefunden haben,  die  zur  völligen  Auflösung  ganzer  Teile  der  Linse 
führte.  Die  Flüssigkeit  drängt  noch  normale  Teile  von  der  Kapsel 
ab,  mit  der  sie,  wie  Fig.  3  zeigt,  in  Berührung  gestanden  haben. 
Das  Volumen  der  ganzen  Linse  dürfte  also  im  Falle  1  durch  die 
Kataraktbildung  etwas  zugenommen  haben,  anderseits  ist  es  mir  aus 
eigenen  und  fremden  Untersuchungen  (z.  B.  Hess,  Bach)  bekannt, 
dass  in  diesen  Augen  ganz  abnorm  grosse  Linsen  auch  ohne  erheb- 
Uchen  Zerfall  vorkommen  können.  Die  Verflüssigung  fiührt  zur  Er- 
weiterung der  Linsennähte,  aus  denen  breite  Spalten  werden,  und  er- 
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greift  schliesslich  den  grössten  Teil  der  linse.  Bei  den  Kaninchen- 
linsen, die  erst  beginnende  Katarakt  haben,  und  bei  den  menschUchen, 
wo  der  Zerfall  bereits  weit  vorgeschritten  ist,  kann  man  erkennen, 
dass  die  zentralen  Teile  der  Linse  durchaus  normal  sind,  dass  die 
Erkrankung  hier  also  bestimmt  nicht  im  Linsenkern  eingesetzt  hat 
Ebensowenig  ist  davon  die  Bede,  dass  etwa  die  zu  einer  bestimm- 
ten Zeit  vorhanden  gewesene  ganze  Linse  gleichmässig  erkrankt 
ist  Es  hegt  hier  also  eine  ganz  andere  Art  der  Starbildung  vor, 
wie  beim  Schicht-  und  Zentralstar,  und  deshalb  ist  auf  unsere  Fälle 
weder  die  Schirme rsche  noch  auch  die  Peterssche  Theorie  an- 
wendbar. Die  Befunde  sind  also  auch  ganz  andere  als  in  den  sechs 
Linsen  junger  Kaninchen,  die  ich  in  einer  frühem  Arbeit^)  beschrieben 
habe,  wo  ich  glaubte  die  Kataraktbildung  auf  intrauterine  Entzün- 
dungsprozesse  zurückführen  zu  können. 

Bei  den  KaninchenUnsen  führt  der  Zerfallsprozess  dahin,  dass 
schliesslich  in  einem  der  Hauptsache  nach  mit  Flüssigkeit  gefällten 
Kapselsack  nur  eine  Kapselkatarakt  und  eventuell  einige  Koste  der 
vordem  Corticalis  übrig  bleiben.  In  dieser  Hinsicht  besteht  also 
Ähnlichkeit  mit  frühern  Befunden.  Ob  der  Inhalt  des  Kapselsackes 
unter  Zusammenfallen  des  letztem  schliesslich  resorbiert  wird,  kann 
aus  den  Präparaten  nicht  erschlossen  werden,  die  Möglichkeit  liegt 
aber  auf  der  Hand. 

Kürzlich  wurde  in  unserer  Klinik  ein  Kind  mit  Mikrophthalmus 
und  Katarakt  operiert,  dessen  Linsen  vermutUch  analoge  Verhältni^e 
aufwiesen : 

A.  H.,  7  Monate  alt.  Beiderseits  Mikrophthalmus,  Nystagmus,  Stra- 
bismus convergens.  Pupille  ganz  eng,  durch  Atropin  nicht  zu  erweitern, 
von  einer  weissglänzenden  Katarakt  verschlossen.  Beiderseits  Iridektomie, 
dabei  tritt  sofort  ein  stecknadelkopfgrosses  weisses  Kügelchen  aus,  das  leider 
nicht  aufgehoben  wurde.  Pupille  danach  schwarz.  Die  Iris  war  jedenfalls 
mit  der  Linsenkapsel  verwachsen,  so  dass  letztere  bei  der  Irid^omie  ein- 
gerissen wurde  und  das  ausgetretene  Kügelchen  entsprach  vermutlidi  einer 
Kapselkatarakt,  der  die  Reste  der  Linse  anhingen. 

Was  die  Literatur  angeht,  so  ist  meines  Wissens  ein  Ringwulst 
bisher  beim  Kaninchen  nicht  beschrieben.  Ich  glaubte  auch,  dass 
der  abnorme  Faserverlauf  in  der  untern  Hälfte  der  Linse,  wie  ich 

*)  E.  V.  Hippel,  Über  verschiedene  Formen  von  angeborener  Katarakt 
und  ihre  Beziehungen  zueinander,  v.  Graefe's  Arch.  f  Ophthalm.  Bd.  LIT. 
S.  48. 
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ihn  ausführlich  geschildert  habe,  etwas  ganz  neues  sei,  überzeugte 
mich  dann  aber,  dass  etwas  analoges  bereits  von  de  Vries^)  in  einem 
menschlichen  Auge  von  normaler  Grösse  beschrieben  wurde,  welches 
angeborenes  Iriscolobom,  Katarakt,  Stränge  und  Gefässe  im  Glas- 
körper aufwies.  In  Meridionalschnitten  durch  die  Mitte  der  Linse 
fand  er  oben  normale  Verhältnisse,  unten  aber  die  teils  normalen, 
teils  abnorm  grossen  Fasern  im  Querschnitt  Hierin  besteht  also 
eine  Übereinstimmung  mit  meinen  Fällen,  ebenso  darin,  dass  dem 
untern  Teil  der  Linse  abnorme,  aus  der  Fötalzeit  stammende  Stränge 
anlagen,  abweichend  ist  dagegen,  dass  das  Auge  normale  Grösse 
hatte  und  einen  gut  ausgebildeten  Glaskörper  besass.  Man  sieht  also 
schon  aus  dieser  einen  Beobachtung,  dass  hochgradige  Mikrophthal- 
mie, wie  sie  in  meinen  Fällen  regelmässig  vorlag,  keine  absolute  Vor- 
bedingung für  das  Zustandekommen  jener  Linsenanomalie  ist 

Ich  habe  dann  die  anatomisch  untersuchten  Fälle  von  Mikroph- 
thalmus mit  und  ohne  Colobom  durchgesehen  und  mich  überzeugt,  dass 
in  der  überwiegenden  Mehrzahl  Katarakt  vorhanden  war:  meist  sehr 
hochgradiger  Zerfall  des  grössten  Teiles  der  Linse  oder  gänzliche 
Resorption  des  Kapselinhaltes,  in  andern  Fällen  weniger  ausgedehnte 
Zerfallserscheinungen.  Ein  Beginn  am  hintern  Pol  ist  mehrmals  notiert, 
doch  liess  sich  nicht  nachweisen,  dass  dies  in  den  Katarakten  bei 
Mikrophthalmus  ein  wirklich  regelmässiges  Vorkommnis  ist^).  Es 
wird  sich  empfehlen,  diesem  Punkt  gegebenen  Falls  die  Aufmerksam- 
keit zuzuwenden. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  noch  in  Kürze  auf  eine  Kontroverse 
mit  Peters  eingehen,  die  zwar  mit  meinem  Thema  nur  in  loserem 
Zusammenhang  steht,  aber  bei  dieser  Gelegenheit  erörtert  werden  mag. 

Peters^)  hatte  zur  Stütze  seiner  Ansicht,  dass  auch  angeborener 
Schichtstar  auf  Tetanie  beruhen  könne,  die  Befunde  Schön s  heran- 
gezogen, der  bei  „Krampfkindem''  anatomisch  „Schichtstar''  gefunden 
und  abgebildet  hatte.  Ich^)  focht  die  Beweiskraft  dieser  Befunde 
an,  weil  ich  auf  Grund  eigenen  Materials  zu  der  Überzeugung  ge- 
kommen war,  dass  bei  Formolhärtung  an  den  Linsen  Neugeborener 


*)  de  Vries,  Über  eine  Missbildung  des  menschlichen  Auges,  v.  Graefe's 
Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  LVII.  3. 

*)  Die  Fälle  aus  der  Literatur  hier  einzeln  anzuführen,  liegt  keine  Veran- 
lassung vor. 

•)  Peters,  Weitere  Beiträge  zur  Pathologie  der  Linse.   Klin.  Monatsbl.  f. 
Augenheilk.    1901. 

*)  Loc.  cit.  S.  64. 
T.  Graefe's  Archiv  lAr  Ophthalmologie.  LX.   3.  29 
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eine  dem  Schichtstar  gleichende  Tröpfchenzone  als  Kunstprodukt  ent- 
stehen kann.  Peters^)  bemerkt  hierzu:  „Wenn  v.  Hippel  ohne 
weiteres  annimmt,  dass  in  sämtlichen  Fällen  von  Schön  Formol  an- 
gewandt sei,  so  trifft  dies  nach  brieflicher  Mitteilung  von  Schön 
nicht  zu.  Damit  fallen  auch  die  Einwendungen  fort,  die  v.  Hippel 
gegen  die  Verwertung  des  Schönschen  Materials  erhebt."  Ich  kann 
dies  nicht  zugeben.  Denn  erstens  habe  ich  nirgends  behauptet  oder 
angenommen,  dass  Schön  ausschliesslich  Formol  angewandt  hat,  und 
zweitens  berührt  diese  Frage  gar  nicht  den  Kernpunkt  der  Sache. 
Wenn  Peters,  wie  er  angibt,  seit  Jahren  wusste,  dass  das  anatomische 
Bild  des  Schichtstars  als  Kunstprodukt  entstehen  kann  und  er  trotz- 
dem die  Schönschen  Befunde  für  seine  Beweisführung  verwerten 
wollte,  so  hätte  er  die  erstere  Tatsache  anführen  und  zweitens  den 
Beweis  erbringen  müssen,  dass  bei  den  Schönschen  Fällen  kein 
Kunstprodukt  vorliegen  kann.  In  seiner  ersten  Arbeit  ist  er  aber 
auf  diese  Frage  überhaupt  nicht  eingegangen,  und  wenn  er  jetzt  zur 
Entkräftung  meiner  Einwände  bloss  die  briefliche  Mitteilung  Schöns 
heranzieht,  dass  dieser  nicht  in  sämtlichen  Fällen  Formol  angewandt 
hat,  so  erfahren  wir  erstens  nicht,  wie  oft,  in  welchen  Fällen,  ob  in 
den  abgebildeten  dies  doch  geschehen  ist,  und  zweitens  ist  bisher 
nirgends  festgestellt,  ob  nicht  auch  ein  anderes  Fixierungsmittel  den 
gleichen  Effekt  wie  Formol  haben  kann.  Ich  habe  diese  Möglichkeit 
nirgends  bestritten  und  nur  selber  an  meinem  kleinen  Material,  das 
in  Müller  gehärtet  war,  die  Erscheinung  nicht  gesehen. 

Ich  vermisse  also  bisher  vollkommen  den  Beweis,  dass  in  Schöns 
Fällen  Kunstprodukte  auszuschliessen  sind,  und  muss  deshalb  bis  zur 
Erbringung  desselben  an  meinen  Einwänden  festhalten. 

Heidelberg,  16.  Februar  1906. 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  XIV  u.  XV,  Fig.  1—7. 

Fig.  1.  Kaninchen  1.  Frontalschnitt  aus  dem  distalen  Teil  der  Serie.  Colobom 
der  Augenblase,  an  den  Rändern  des  Mesodermzapfens  Duplikatnr  der  Re- 
tina. Dem  Mesodermzapfen  entsprechend  Kapselkatarakt  (a);  in  den  Rand- 
teilen derselben  längliche  Epithelzellen  zwischen  Kapsel  und  Kapselkatarakt 
(b),  in  der  Mitte  allmählicher  Übergang  der  Epithelzellen  in  den  Kapsel- 
star (c). 

Zu  den  Seiten  des  Kapselstars  Ringwulst  (d),  der  rechts  unter  doppelter 
Krümmung  in  die   Linsonsubstanz    übergeht.     Links  wegen   der   nicht  gsni 


*)  Peters,  Weitere  Beiträge  zur  Pathologie  der  Linse.    7.  Mitteil.    Hin. 
Monatsbl.  f.  Aiiffonheilk.    1904.   Bd.  11. 
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exakten  Schnittrichtung  etwas  anderes  Verhalten.  Linse  in  den  mittlem  Teilen 
kataraktös. 

Fig.  2.  Schnitt  aus  derselben  Serie  erheblich  proximaler.  Colobom  und  Kapsel- 
kataxakt  wie  bei  1.  Ringwulst  in  Gestalt  zweier  Flügel.  Linse  fast  voll- 
ständig verflüssigt. 

Fig.  3.  Kaninchen  1.  Sagittalserie.  Ringwulst  in  der  obem  Linsenhälfte  zum 
Teil  durch  verflüssigte  Linsensubstanz  von  der  Kapsel  abgedrängt.  Katarak- 
töser  Zerfall  in  der  vordem  Gorticalis.  Der  Pfeil  gibt  die  Lage  des  Linsen - 
äquators  an. 

Fig.  4.    Ringwulst  bei  starker  VergrOssening. 

Fig.  5.  Ringwulst  aus  der  obem  Linsenhälftc  im  Frontalschnitt  Zwei  Kem- 
reihen  hintereinander. 

Fig.  6.  Beginnende  Katarakt.  Frontalschnitt.  Obere  Hälfte  der  Linse,  wo  die 
Fasern  im  Querschnitt  getroffen  sind.  Man  sieht  neben  normalen  Faserquer- 
schnitten in  grosser  Zahl  ums  vielfache  vergrösserte,  gequollene. 

Fig.  7.  Kaninchen  2.  Frontalschnitt,  der  die  abnorme  Veriaufsweise  der  Fasern 
in  der  untern  Linsenhälfte  zeigt.  Kapselepithel  nur  unten,  Übergang  der 
Zellen  des  Epithels  in  Linsenfasem,  wie  er  unter  normalen  Verhältnissen  sich 
bei  sagittaler  Schnittführung  zeigt. 
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(Aus  der  Univerftitäts-Augenklinik  zu  Heidelberg.) 

Membrana  pupillaris  persistens  Corneae  adhaerens. 

Von 

Prof.  Eugen  v.  Hippel 
in  Heidelberg. 

Mit  einer  Abbildung  auf  Taf.  XVI. 


In  meiner  Bearbeitung  der  Missbildungen  im  Graefe-Saemisch, 
2.  Aufl.,  sprach  ich  mich  dahin  aus,  dass  die  Verwachsung  zwischen 
der  persistierenden  Pupillarmembran  und  der  Hornhaut  in  allen  be- 
schriebenen Fällen  auf  eine  Keratitis  bezogen  werden  könne,  die  ent- 
weder im  Embryonalleben  oder  nach  der  Geburt  bestanden  hatte. 
Später  1)  teilte  ich  noch  einen  Fall  mit,  wo  bei  einem  sechs  Tage  alten 
Kinde  an  der  Stelle  einer  tief  liegenden  parenchymatösen  Hornhaut- 
trübung ein  vom  PupiHarrand  ausgehender  Faden  inserierte.  Die 
Fluoresceinmethode  ergab,  dass  die  Hornhauttrübung  durch  eine  Endo- 
thelläsion  entstanden  war;  die  Entstehungsweise  der  vordem  Synechie 
blieb  hypothetisch,  am  plausibelsten  erschien  mir  die  Annahme,  dass 
es  während  der  Geburt  zu  einer  Anlagerung  der  Iris  an  die  Horn- 
haut gekommen  wäre,  wobei  der  Endothel  Verlust  eine  Yerklebung 
begünstigte.  „Auf  dieselbe  Weise  wie  in  diesem  Falle  können  Ver- 
wachsungen der  persistierenden  Pupillarmembran  mit  der  Hornhaut 
erklärt  werden,  wenn  keine  Perforation  der  Hornhaut  vorange- 
gangen war." 

Wintersteiner*)  hat  nun  neuerdings  die  anatomische  Unter- 
suchung eines  Falles  veröffentlicht,  in  welchem  ein  blennorrhoisches 
Homhautgeschwür  zu  Perforation  und  sekundärer  Einheilung  der  per- 
sistierenden Pupillarmembran  geführt  hatte. 

')  E.  V.  Hippel,  V.  Graefe'B  Arch.  f.  Ophthalm.   Bd.  LII.  S.  473. 
*)  Winter  Steiner,  Membrana  pupillaris  persistens  cum  synechia  anteriore. 
V.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  LVIL 
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Makrocki^)  und  Vossius')  hatten  angenommen,  dass  die  uns 
beschäftigende  Anomalie  dadurch  zu  stände  kommt,  dass  bei  der 
Trennung  der  gemeinsamen  Mesodermlage,  aus  welcher  Cornea  und 
Pupillarmembran  entstehen,  an  einzelnen  Stellen  eine  Verbindung  be- 
stehen bleibt 

Während  mir  diese  Auffassung  früher  unwahrscheinlich,  zum 
mindesten  entbehrlich  erschien,  habe  ich  jetzt  eine  eigene  Beobach- 
tung machen  können,  die  wohl  am  zwanglosesten  in  jener  Weise  er- 
klärt wird.  Der  Befund  verdient  um  so  mehr  in  Kürze  mitgeteilt 
zu  werden,  weil  er  bei  der  anatomischen  Untersuchung  ge- 
wonnen wurde. 

Es  handelte  sich  um  ein  drei  Tage  altes  ausgetragenes  Kind  mit 
doppelseitigem  Mikrophthalmus,  Colobom,  partieller  Irideremie,  Kata- 
rakt, Lippen-  und  Gaumenspalte,  Polydactylie  und  kongenitalem  Schädel- 
defekt Die  genauere  Beschreibung  der  Augen  wird  an  anderer  Stelle 
erfolgen,  hier  möchte  ich  nur  auf  den  in  der  Überschrift  gekenn- 
zeichneten Befund  am  linken  Auge  eingehen.  Derselbe  konnte  wäh- 
rend des  Lebens  nicht  festgestellt  werden,  da  die  Schwierigkeiten  bei 
der  Untersuchung  zu  gross  waren. 

Eine  lückenlose  Schnittserie  durch  den  vordersten  Bulbusabschnitt 
parallel  dem  vertikalen  Meridian  ergab  folgendes.  Unten  besteht  ein 
typisches  Iriscolobom.  Mit  der  Corneoskleralgrenze  steht  hier  ein  ge- 
fässreiches  Mesodermgewebe  in  Verbindung,  das  sich  weiter  nach  hin- 
ten in  eine  das  Colobom  der  Augenblase  ausfüllende  Leiste  fortsetzt. 

Aus  diesem  Gewebe  tritt  ein  einzelnes  bluthaltiges  Ge- 
fäss,  das  in  eine  ziemlich  dicke  Scheide  von  Zellen  mit 
regelmässig  angeordneten  längs  gestellten  Kernen  einge- 
schlossen ist,  in  die  vordere  Kammer,  verläuft  in  dieser  frei 
bis  zur  Hinterfläche  der  Hornhaut,  ist  mit  derselben  durch 
seine  Scheide  an  umschriebener  Stelle  verwachsen,  zieht 
dann  in  einer  zur  ersten  annähernd  senkrechten  Richtung 
abermals  frei  durch  die  vordere  Kammer  und  geht  dann  in 
die  Pupillarmembran  über.  Es  handelt  sich  ausschliesslich  um 
dies  eine  Gefäss,  das  in  acht  aufeinander  folgenden  Schnitten  ä  15^ 
in  verschiedenen  Stellen  seines  Verlaufes  getroffen  ist. 


^)  Makrocki,  Membrana  pupillaris  persistens  Corneae  adhaerens.  Arch. 
f.  Augenheilk.    Bd.  XIV.    S.  83. 

*)  VossiuSy  Zur  Kasuistik  der  angeborenen  Anomalien.  Deutschmanns 
Beitr.   Bd.  IX. 
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Die  Verwachsungsstelle  mit  der  Hornhaut  lässt  folgende  Einzel- 
heiten erkenn^i: 

Die  Hornhaut  zeigt  vor  derselben  in  ganzer  Dicke  absolut  normales 
Verhalten,  keine  Andeutung  irgend  eines  Befundes,  der  auf  eine  yorausge- 
gangene  Perforation  hinweisen  würde.  Unmittelbar  vor  der  Insertion  des  ge- 
fSteslialtigen  Mesodermzapfens  smd  die  Homhautlamellen  etwas  ausgebogen 
mit  nach  hinten  gerichteter  Konkavität,  sie  gehen  ohne  irgend  eine  scharfe 
Grenze  unter  allmählicher  Zunahme  des  Kemreichtums  in  den  Mesoderm- 
zapfen  Aber.  Die  Endothelzellen  reidien  in  ganz  regelmSssiger  Anordnung 
bis  an  denselben  heran  und  sind  auch  auf  ihm  nachweisbar;  nur  kann  man 
nicht  bestimmt  behaupten,  dass  sie  hier  eine  völlig  ununterbrochene  Lage 
bilden. 

Wo  der  Zapfen  unter  einem  spitzen  Winkel  an  die  Hornhaut  grenzt, 
zeigen  die  Endotiielzellen  der  letztem  eine  eigentfimlich  homogene,  kammer- 
wärts  von  den  Kernen  gelegene  Schicht,  die  wohl  als  eine  Quellungserschei- 
nung des  Protoplasmas  zu  deuten  ist. 

Die  Descemet  ist  so  dflnn,  dass  sie  nur  eben  als  besondere  Lage  zu 
erkennen  ist;  soweit  man  feststellen  kann,  hört  sie  zugespitzt  am  Rande 
des  Zapfens  auf,  jedenfallB  fehlen  eingerollte  Enden  derselben  mit  Sicherheit. 

Der  Mesodermzapfen,  welcher  das  Gefäss  einschliesst,  besteht  fiberaJl 
aus  ganz  regehnSssig  angeordneten  Zellen  mit  länglichen  Kernen. 

In  einiger  Entfernung  von  demselben  fehlt  eine  kurze  Strecke  auf  der 
Homhautliinterfläche  das  Endothel. 

Wie  ist  der  Befund  nun  zu  deuten? 

Absolut  sicher  ist  es,  dass  das  Gewebe,  welches  die  Scheide  um 
das  frei  durch  die  vordere  Kammer  verlaufende  Gefäss  bildet,  persi- 
stierendes Mesoderm  aus  der  Fötalzeit  und  nicht  ein  neugebildetes 
entzündliches  Bindegewebe  darstellt;  es  hat  da,  wo  es  aus  der  Gegend 
des  Kammerwinkels  hervorgeht,  ganz  dieselbe  Beschafienheit  wie  bei 
seiner  Insertion  an  der  Hornhaut  und  entspricht  in  seinem  Aussehen 
vollkommen  dem,  wie  wir  es  an  den  „Strängen",  welche  die  persistie- 
rende Arteria  hyaloidea  einschliessen,  kennen. 

Es  kann  sich  also  nur  darum  handeln,  ob  der  Zusammenhang 
dieses  zweifellos  aus  der  Fötalzeit  herstammenden  nicht-entzündUchen 
Gewebes  mit  der  Cornea  auf  der  ausgebhebenen  Trennung  einer  ge- 
meinsamen Anlage  in  zwei  Blätter  oder  auf  einer  nachträglichen 
Verwachsung  beruht 

Eine  vorausgegangene  Perforation  der  Hornhaut  ist  auszuschliessen, 
wenn  man  nicht  gerade  annehmen  will,  dass  eine  solche  auch  im 
anatomischen  Sinne  spurlos  ausgeheilt  wäre.  Eine  einfache  Ver- 
klebung  infolge  eines  Endotheldefektes  in  der  Art,  wie  ich  es  oben 
beschrieben,  kann  zur  Erklärung  nicht  genügen,  da  ein  organischer 
Zusammenhang  durch  Faseraustausch  zwischen  dem  Zapfen  und  der 
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Homhautgrundsubstanz  ii)  ganzer  Ausdehnang  vorhanden  ist.  Es 
bliebe  also  nur  die  Annahme  eines  ganz  kleinen,  aber  tief  greifenden 
Ulcus  intemum  Corneae,  in  welches  der  Mesodermzapfen  eingeheilt  wäre. 

Mit  absoluter  Sicherheit  wird  man  diesen  Vorgang  wohl  nicht 
ausschliessen  können,  das  Fehlen  eingerollter  Ränder  der  Descemet 
würde  nicht  dagegen  sprechen,  da  dieselben  auch  in  meinem  anato- 
misch untersuchten  Falle  von  Ulcus  internum  fehlten. 

Immerhin  wird  man  doch  diese  Art  der  Erklärung  fiir  sehr  un- 
wahrscheinlich halten  müssen,  da  in  dem  Auge  sonstige  Spuren  einer 
intrauterin  abgelaufenen  Entzündung  durchaus  fehlen,  dagegen  zahl- 
reiche Bildungsanomalien  vorhanden  sind,  deren  nicht -entzündliche 
Natur  jetzt  absolut  feststeht 

Ich  kann  deshalb  nur  den  Schluss  ziehen,  dass  in  diesem  Falle 
mit  einer  an  Sicherheit  grenzenden  Wahrscheinlichkeit  bewiesen  ist, 
dass  ein  Zusammenhang  zwischen  Hornhaut  und  persistierender 
Pupillarmembran  auf  ausgebliebener  Trennung  einer  gemeinsamen  An- 
lage beruhen  kann.  Selbstverständlich  wird  durch  diese  Feststellung 
die  Bichtigkeit  der  bisherigen  Auffassung  solcher  Fälle,  in  denen 
eine  Homhautperforation  stattgefunden  hatte,  in  keiner  Weise  beein- 
trächtigt, wo  aber  eine  solche  fehlt,  kann  es  sich  tatsächlich  um  eine 
Entwicklungsanomalie  im  engem  Sinne  handeln,  wie  es  von  einzelnen 
Autoren  früher  schon  angenommen  wurde. 

Heidelberg,  16.  Februar  1905. 


Ein  Versuch 

Aber  Accommodation  nnd  intraoknlaren  Druck 

am  flberlebenden  Kinderange. 

Von 

Dr.  L.  Heine 
in  Breslau. 


Kann  es  auch  als  erwiesen  gelten,  dass  der  intraokulare  Druck 
unabhängig  von  der  Accommodation  ist^),  so  scheint  mir  die  üm- 
kehrung  der  Frage:  Ist  die  Accommodation  unabhängig  vom  intra- 
okularen Druck,  doch  nicht  überflüssig  und  bisher  wenig  in  die  Dis- 
kussion gezogen. 

Ich  bin  in  der  Lage,  hierfür  einen  am  überlebenden  Einderauge 
angestellten  Versuch  beizubringen,  der  geeignet  erscheint,  die  Unab- 
hängigkeit des  Accommodationsspieles  vom  Intraokulardruck  beim 
Menschen  darzutun.  Der  Freundlichkeit  des  Herrn  Kollegen  Otto 
Meyer,  dirigierendem  Arzt  der  Schlesischen  Augenklinik,  verdanke 
ich  den  Bulbus  eines  zehn  Jahre  alten  Knaben,  bei  dem  sich  inner- 
halb weniger  Wochen  oben  am  Comeosklerallimbus  ein  Tumor  ent- 
wickelt hatte,  der  die  Enucleation  des  sonst  normalen  Auges  erforderte. 
Die  Refraktion  wies  Astigmatismus  inv.  -|-  5,0  D  mit  etwas  schräger 
Achsenstellung:  wie  das  Keratoskop  zeigte,  offenbar  comeal  bedingt 

E.  — Visus  o.  C.  •/„— «/g,  c.  cyl.  -f  3,0  «/«. 

Spontanaccommodation  bei  Konvergenz  auf  den  vorgehaltenen 
Finger  liess  sich  skiaskopisch  messen: 


-^^Q  •    Es  fand  also  eine  in 


gewissem  Grade  astigmatische  Accommodation  statt.  Feinster  Druck 
wurde  in  8  cm  gelesen.  Die  Accommodationsbeschränkung  am  verti- 
kalen Meridian  war,   wie  die  spätere  mikroskopische  Untersuchung 

»)  Siehe  Hess  und  Heine,  v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  XLVI. 
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zeigte,  anscheinend  mechanisch  bedingt  durch  Druck  des  Tumors  auf 
den  Ciliarmuskel. 

Nach  der  in  Chloroformnarkose  ausgeführten  Enucleation  wurde 
der  Bulbus  zwischen  zwei  ringförmigen  Elektroden  gehalten,  deren 
eine  dem  Comeosklerallimbus  auflag,  deren  andere  den  Optikuseintritt 
umfasste.  Jede  Yerdrückung  wurde  hierbei  tunlichst  vermieden.  Dass 
sich  dies  hatte  erreichen  lassen,  zeigte  die  Bestimmimg  der  Refraktion, 
denn  diese  war  dieselbe  wie  in  situ.  Auch  die  Accommodation  spielte 
sich  auf  Beizung  mit  schwächsten  faradischen  Strömen  genau  so  ab, 
wie  oben  geschildert. 

Nun  wurde  mit  dem  Grae feschen  Messer  am  Äquator  eine  kleine 
Lappenwunde  von  3 — 4  mm  Länge  angelegt,  in  die  sich  sofort  eine 
kleine  Glaskörperperle  einstellte. 


Die  Refraktion  liess  sich  nun  zu  - 


zung  durch  den  faradischen  Strom  aber  — 


—  j  bestimmen.     Bei  Rei- 


+  2 

-12' 


Dabei  eilte  die  Accommodation  deutlich  der  Miose  voraus,  so 
dass  die  Bestimmung  mittels  Skiaskopes  hinreichend  leicht  möglich 
war.  Etwa  10  Minuten  lang  liess  sich  dies  Verhalten  beobachten. 
Auch  Kollege  Meyer  und  seine  Herren  Assistenten  überzeugten  sich 
von  der  Richtigkeit  der  Beobachtung. 

Dabei  trat  an  der  Glaskörperperle  auch  für  die  Lupenbetrach- 
tung nicht  die  geringste  Veränderung  ein. 

Dieser  Versuch  scheint  mir  zu  beweisen,  dass  das  Acoommoda- 
tionsspiel  auch  bei  aufgehobenem  Intraokulardruck  in  natürlichem 
Umfang  möghch  ist  und  dass  auch  unter  diesen  Verhältnissen  der 
Glaskörper  durch  die  Kontraktion  des  Ciliarmuskels  keine  Kom- 
pression erfahrt. 

Th.  Beer  hat  diesen  Versuch  bereits  am  Affenauge  angestellt 
(Wiener  klin.  Wochenschr.  1898,  Nr.  42),  aber  die  Grösse  der  Ac- 
commodation wohl  nicht  gemessen,  sondern  nur  die  Vorwölbung  der 
Linse  konstatiert.  Er  benutzt  den  Versuch  zur  Bekämpfung  der 
Gegner  der  Entspannungstheorie,  macht  aber  durchaus  mit  Recht 
darauf  aufmerksam,  dass  die  Helmholtzsche  Theorie  des  Accom- 
modationsmechanismus  vielleicht  etwas  zu  modifizieren  wäre:  Helm- 
holtz  sagt:  „Linse,  Zonula  und  Aderhaut  bilden  eine  vollständig 
geschlossene,  vom  Glaskörper  prall  ausgefüllte  Kapsel.  Der  Druck 
der  Flüssigkeit  wird  die  Spannung  der  genannten  Teile  unterhalten 
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müssen/'  Hierzu  bemerkt  Th.  Beer:  „Da  nun  trotz  Eröffnung  des 
Glaskörperraumes  keine  Entspannung  der  Linse  .  .  .  eintritt^  so  wird 
die  Linse  im  Kuhezustand  des  Auges  auch  unabhängig  vom  intra- 
okularen Druck  durch  die  Festigkeit  der  Sklera,  an  der  schliesslich 
alles  befestigt  ist,  angespannt  erhalten.  So  würde  auch  eine  aus 
einem  steifen  Gummiballon  geschnittene  Zone  ihre  Form  nicht  ver- 
Ueren,  nicht  kollabieren  müssen .'' 

Auch  meine  Leichenversuche  sprechen  für  diese  Auffassung  M; 
denn  die  Refraktion  des  Leichenauges  ist  noch  mehrere  Stunden 
post  mortem  dieselbe  wie  intra  vitam.  Auch  an  kindlichen  Leichen 
habe  ich  diese  Verhältnisse  später  noch  mehrfach  kontroUiert 

Femer  ist  mir  keine  klinische  Beobachtung  bekannt  geworden, 
wo  die  Hypotonie  die  Accommodationsbreite  beeinträchtigt  hätte. 

Die  Höhe  des  intraokularen  Druckes  ist  für  die  Spannung  der 
Zonula  und  der  zugehörigen  Chorioidealzone  —  mindestens  innerhalb 
weiter  Grenzen  —  bedeutungslos.  Auch  ist  ja  die  Form  der  Augeu- 
hüllen  sehr  wenig  durch  Druckschwankungen  zu  beeinflussen.  Die 
Sklera  an  sich  ist  steif  genug,  die  Zonula  genügend  gespannt  zu 
halten. 

*)  Heine,  v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  XLVI.  S.  530. 


Notiz, 
betreffend  die  Qnerschnittsform  der  Netzhantstäbchen. 

Von 

Dr.  L.  Heine 
in  Breslau. 

Mit  Taf.  XVII,  Fig.  1—2. 


Meinen  Mitteilungen  über  die  Querschnittsform  der  Zapfen  inner- 
halb der  Fovea  und  Macula  der  menschlichen  Ketina  (s.  v.  Graefe's 
Arch.  f.  Ophthalm.  Bd,  LT.  Heft  1.  S.  157  und  Heidelberger  Be- 
richt von  1901,  Tafel  VII)  füge  ich  im  folgenden  einige  Bemer- 
kungen über  die  Formen  der  Stäbchen  an.  Innerhalb  der  Macula 
nehmen  die  Zapfen  bekanntUch  sehr  schnell  an  Dicke  zu.  Sobald 
sich  nun  Stäbchen  zwischen  die  Zapfen  einschieben,  verlieren  letztere 
ihre  regelmässig  sechseckige  Form,  werden  polygonal  und  sehr  bald 
kreisrund.  Sie  haben  einen  Durchmesser  von  ungefähr  6//,  und  zwar 
ist  diese  Dicke  von  der  .Macula  bis  zum  Äquator  ziemlich  konstant. 
Dass  die  Zapfen  in  der  dieser  Notiz  beigegebenen  Abbildung  ellip- 
tisch erscheinen,  möchte  ich  für  Schrägschnittwirkung  halten. 

Die  Stäbchen  der  Macula  treten  auf  als  minimale  kreisrunde 
Querschnitte,  deren  Grösse  sich  nur  ganz  angenähert  auf  ungefähr  1  [i 
schätzen  lässt  Für  die  äquatorialen  Bezirke  lässt  sich  jedoch  mit  ziem- 
licher Sicherheit  ein  Durchmesser  von  2,5  bis  3  (a  angeben  und  zwar 
handelt  es  sich  jetzt  wieder  deutlich  um  regelmässige  Sechsecke,  wie  die 
Tafelfigur  zeigt  Die  Querschnittsformen  der  äquatorialen  Stäbchen 
kommen  denen  der  fovealen  Zapfen  also  ganz  ausserordenthch  nahe. 

Für  bemerkenswert  möchte  ich  hierbei  noch  folgendes  halten: 
Wenn  in  derselben  Retina,  denn  die  diesen  Beobachtungen  zu  Grunde 
liegenden  Präparate  entstammen  ein  und  demselben  Bulbus,  die  Zapfen 
in  der  Fovea  sechseckige,  in  der  Macula  dann  polygonale  und  runde, 
am  Äquator  elliptische  Querschnittsformen  mit  einem  Durchmesser 
von  4  bis  6  ju,  die  Stäbchen  dagegen  in  der  Macula  runde  und  am 
Äquator  sechseckige  Querschnittsformen  mit  einem  Durchmesser  von 
1  bis  2,5  (i  zeigen,  so  dürfte  es  als  ausgeschlossen  gelten,  die  sechs- 
eckige Form  als  Artefakt  anzusehen. 


(Aus  der  Uni verei täte- Augenklinik  in  Leipzig.) 

Über 
Pigmentiernng  und  Wnchernng  der  Netzhautnenroglitu 

Von 

Prof.  Dr.  E.  Krückmann, 
I.  Assistenten  an  der  Augenklinik. 

Mit  Tafel  XVIII— XX,  Fig.  9—28  und  2  Figuren  im  Text 


Zweiter  Teil:  Fathologisohes. 

Die  Beschreibung  der  vorliegenden  Neurogliabefunde  bezi^t 
sich  auf  solche  Zustände,  welche  klinisch  und  histologisch  als  abge- 
laufen angesehen  werden  können,  soweit  man  überhaupt  von  einem 
Abgelaufensein  zu  sprechen  berechtigt  ist  Jedenfalls  findet  sich  nichts 
von  akut  entzündlichen  Veränderungen.  Es  handelt  sich  daher  vor- 
nehmlich um  solche  Präparate,  in  denen  ein  mehr  oder  weniger  fer- 
tiges Geschehensein  zutage  tritt.  Die  einzelnen  Phasen  des  Geschehens 
selbst  bis  zu  dem  sichtbaren  pathologischen  Endresultate  kommen  nur 
gelegentHch  zur  Geltung. 

Als  Grundlage  für  das  Folgende  dient  die  im  vorigen  Abschnitte 
niedergelegte  Erkenntnis,  dass  alle  diejenigen  Fasern,  Faser- 
chen  und  Protoplasmabestandteile,  welche  mit  der  Limitans 
interna  oder  mit  der  Limitans  perivascularis  oder  mit  der 
Limitans  superficialis  und  ihrer  Fortsetzung  —  der  Mem- 
brana reticularis  —  im  direkten  organischen  Zusammen- 
hang stehen,  als  Gliaelemente  angesprochen  werden  müssen. 

A.    Allgemeines  über  die   Pigmentierung   und  Wucherung 
der  Müllerschen  Stützfasern  und  der  retinalen  Gliazellen. 

Wenn  bis  jetzt  von  Netzhautpigmentierungen  die  Rede  war,  so 
bUeb  eine  retinale  Gliapigmentierung  unerwähnt,  wenigstens 
habe  ich  in  der  Literatur  hierüber  keine  Angaben  gefunden.     Die 
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Pigmentiening  von  Neurogliabestandteilen  ist  aber  ein  ausserordent- 
lich häufiges  Vorkommnis.  Die  Neuheit  dieser  Angabe  verlangt  es,  dass 
die  Pigmentierung  zunächst  an  denjenigen  Elementen  gezeigt  wird, 
welche  als  die  bestgekannten  gelten,  d.  h.  an  den  Müller  sehen  Stütz- 
fasem.  Die  Alsolhämatoxylinmethode  von  Held  färbt  das  Protoplasma 
matt  blau  und  ermöglicht  daher  u.  a.  das  Erkennen  von  intracellulär 
gelagerten  Körperchen.  In  Fig.  9  sind  sog.  Müllersche  Fasern  in 
ganzer  und  halber  Länge  abgebildet,  welche  braune  Pigmentkömer 
beherbergen.  Diese  Zellen  stammen  aus  den  verschiedensten  Prä- 
paraten mit  ophthalmoskopisch  nachgewiesener  Netzhautpigmentierung. 
Sie  sind  aus  dem  Zusammenhang  ihrer  reichhaltig  pigmentierten 
Nachbarschaft  herausgenommen.  Die  Anhäufung  des  Pigmentes  in 
ihrem  Innern  steht  ausser  allem  Zweifel,  weil  sie  sich  in  der  wieder- 
gegebenen Form  deutlich  abgrenzen  liessen.  Die  Nummern  II  und  lU 
waren  nicht  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  zu  verfolgen,  doch  müssen 
sie  wegen  ihres  breitbasigen,  ftissartigen  Eingesetztseins  in  der  Interna 
bzw.  in  der  Beticularis  als  Müllersche  Fasern  identifiziert  werden. 
Als  glücklichsten  Befund  bezeichne  ich  Nr.  Y  und  VI  wegen  des 
überaus  zierlichen  Baues  und  der  diskreten  Pigmentanhäufung  in  den 
kleinen  Fortsätzen.  Auf  die  beiden  Zellen  (gl)  in  Nr.  IV  und  VI 
gehe  ich  erst  später  ein.  Es  kommt  mir  einstweilen  nur  darauf  an, 
prinzipiell  in  einwandsfi*eier  Weise  die  Pigmentiening  gliöser  Retina- 
bestandteile nachzuweisen.  Weiter  betone  ich,  dass  das  intracellu- 
läre  Vorhandensein  dieser  Pigmentkömehen  nicht  als  eine  autochthone 
Erscheinung  sondern  als  ein  phagocytärer  Vorgang  bezeichnet  wer- 
den muss,  da  die  kleinen  braunen  Körnchen  völlig  mit  den  Fuscin- 
körperchen  der  sichtbaren  Pigmentepithelien  übereinstimmten.  Wenn 
daher  in  diesem  Aufsatze  von  pigmentierter  Neuroghasubstanz  ge- 
sprochen wird,  so  gilt  als  Voraussetzung,  dass  die  Pigmentkömer  auf 
phagocytärem  Wege  aufgenommen  worden  sind,  d.  h.  dass  ihre  Ab- 
kunft aus  den  Pigmentepithelzellen  oder  aus  den  Chromatophoren  der 
Aderhaut  oder  aus  den  roten  Blutkörperchen  als  feststehend  be- 
trachtet werden  kann.  Die  Aufnahme  von  Pigment  durch  Gliazellen 
hat  im  allgemeinen  nur  eine  geringe  Beobachtung  gefunden;  denn 
nur  in  zwei  Arbeiten  finde  ich  hierüber  ausführliche  Notizen.  Bins- 
wanger  und  Berger*)  fanden  bei  einem  durch  carcinomatöse  Him- 
erkrankung  zu  stände  gekommenen  paralytischen  und  hämorrhagischen 


^  Binswanger  und  Berger,  Beiträge  zur  KenntniH  der  Lympbcirkula- 
tion  in  der  Grosshimrinde.    VirchowB  Arch.   Bd.  CLII.  1898. 
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Prozess ,,die  Gliazellen  der  Molekularschicfat  der  Rinde  yermehrt 

und  massenhaft  von  feinkörnigem  Blutpigment  erfüllt  (ygl.  Fig.  2) 

Auch  die  Gliahülle  zeigte  in  ihren  Zellen  sehr  reichliches  Pigment; 
die  Ausläufer  einzelner  dieser  Zellen,  die  prall  mit  feinen  Pigment- 
kömchen  angefüllt  sind,  konnten  weithin  verfolgt  werden"  (S.  530). 
Ähnhche  Beobachtungen  sind  auch  an  andern  Stellen  der  gleichen 
Abhandlung  mitgeteilt  worden.  Besonders  interessant  und  bemerkens- 
wert scheinen  mir  noch  die  Befunde  zu  sein,  welche  sich  an  den 
Gliazellen  eines  einjährigen  Hundes  fanden,  dem  Karmin  in  Oleum 
olivarum  in  den  Subarachnoidalraum  eingespritzt  worden  war.  Hier 
sahen  Binswanger  und  Berger  die  ...  .  „Karminkömchen  sowohl 
in  der  Umgebung  des  Kernes,  der  keine  Deformation  erkennen  Hess, 
dichter  angehäuft,  als  auch  streifenförmig  in  den  Gliafäden,  welche 
Yon  den  Zellen  abgingen"  (S.  538).  Die  zweite  Mitteilung  befindet  sich 
in  dem  bekannten  Vortrage  von  NissP)  zu  Baden-Baden  1899,  in  wel- 
chem Nissl  mehrfach  auf  die  Pigmentierung  der  Gliazellen  hinweist. 
Allerdings  sind  die  Hinweise  in  der  Regel  nur  kurz.  Es  seien  einige 

herausgegriffen: „Es  steht  fest,  dass  die  Gliazellen  befähigt  sind, 

die  Zerfallsprodukte  der  Nervenzellen  und  Achsencylinder  in  sich 
aufzunehmen,  ebenso  Inkrustationskömehen  (S.  666)  ....  Ebenso 
wie  sie  das  aus  dem  Marke  der  Nervenfasern  stammende  Fett  ad  ma- 
ximum  in  sich  aufnehmen,  so  beladen  sie  sich  bei  Blutungen  ad 
maximum,  oft  bis  zum  scheinbaren  Platzen,  mit  30  bis  40  Blutzellen, 
ein  anderes  Mal  mit  Pigment"  (S.  667). 

Die  morphologischen  Variationsbreiten  der  Neuroglia  lassen  es 
angezeigt  erscheinen,  dass  neben  den  wohlcharakterisierten  Müller- 
schen  Fasern  auch  die  andern  Gliaelemente  gesondert  auf  ihre  Pig- 
mentierungsfähigkeit  geprüft  werden.  Dies  ist  aber  unter  gewöhn- 
lichen Verhältnissen  wegen  der  sparsamen  Verteilung  des  aufnahme- 
fähigen Zellprotoplasmas  sehr  erschwert.  Zur  Untersuchung  der  Pig- 
mentierung eignen  sich  hauptsächlich  hur  solche  Präparate,  in  denen 
eine  Vergrösserung  oder  eine  Vermehrung  der  Zellleiber  eingetreten  ist 
Man  scheint  im  allgemeinen  darüber  einig  zu  sein,  dass  eine  Proto- 
plasmazunahme der  Gliazellen  im  Anschluss  an  Läsionen  der  nervösen 
Substanzen  aufzutreten  pflegt  Es  sind  daher  Gliawucherungen  inner- 
halb  der   Retina  wohl   kaum   anders   als   unter  pathologischen   Be- 


')  Nissl,  Über  einige  Beziehungen  zwischen  Nervenzellenerkrankungen 
und  gliösen  Erscheinungen  bei  verschiedenen  Psychosen.  Archiv  für  Psychiatrie. 
Bd.  XXXII.  1899. 
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dinguDgen  möglich.  In  gleicher  Weise  muss  auch  die  Netzhautpig- 
mentierung  durchaus  als  ein  Prozess  aufgefasst  werden,  der  nur  nach 
voraufgegangener  transitorischer  oder  dauernder  Schädigung  von  Seh- 
zellen, Nervenzellen  und  Nervenfasern  zu  stände  kommt  Eine  im 
spätem  Leben  entstandene,  mit  reichlichem  Protoplasma  und  ausge- 
prägter Pigmentierung  versehene  Gliazelle  ist  in  Nr.  VI  wiederge- 
geben {gl).  Ihre  Ausläufer  verbinden  sich  nach  innen  mit  den  Fort- 
sätzen der  Müllerschen  Stützfasem  und  nach  aussen  mit  der  Reti- 
cularis {R).  Dieser  Konnex  stempelt  die  Zelle  zu  einer  Gliazelle. 
Eine  ähnliche,  aber  wesentlich  grössere  Zelle  findet  sich  neben  der 
Reticularis  {B)  in  Nr.  IX.  Auch  sie  ist  wegen  ihrer  Lage  als 
ueugebildet  zu  betrachten.  Dagegen  lassen  die  andern  beiden  in 
Nr.  IX  sichtbaren  Spinnenzellen  wegen  ihrer  topographischen  An- 
ordnung die  Annahme  einer  präformierten  Existenz  zu;  man  kommt 
mit  der  Tatsache  einer  Protoplasmavermehrung  um  den  Kern  herum 
und  in  den  Fortsätzen  aus.  Die  organische  Verbindung  dieser  drei 
Zellen  (Nr.  IX)  untereinander  sowie  mit  der  Interna  und  mit  der 
Reticularis  erklärt  sich  aus  der  Abbildung  von  selbst  In  Nr.  VII 
findet  sich  noch  eine  kräftig  entwickelte,  vollsaftige  Spinnenzelle  im 
direkten  Zusammenhange  mit  der  Interna ,  mit  der  Perivascularis, 
sowie  mit  einem  Müllerschen  Basalkegel;  und  schliesslich  findet  sich 
in  Nr.  VIII  eine  insektenartig  geformte  Zelle,  die  mit  fünf  Gliafüssen 
der  Perivascularis  (P)  angeheftet  ist 

Absichtlich  habe  ich  es  bisher  vermieden,  die  Gestaltung  der 
einzelnen  Leiber  und  Kerne  zur  Charakteristik  der  Gliazellen  heran- 
zuziehen. Innerhalb  der  Retina  ist  dies  ein  unsicheres  Erkennungs- 
mittel wegen  der  ausserordentUchen  Ähnlichkeit  und  der  engen  Nach- 
barschaft mit  den  morphologisch  schwer  unterscheidbaren  Ganglien- 
zellen. Auch  in  meinen  weitem  Darstellungen  sollen  deshalb  die 
einzelnen  Zellformationen  nicht  als  Kriterium  gelten,  sondern  nur  die 
Bilder  des  mannigfaltigen  Gliaapparates  vervollständigen. 

B.   Über  epithelartige  Anordnungen  von  pigmentlosen 
und  pigmentierten  Gliazellen. 

Eine  epithelartige  Anordnung  von  Gliazellen  innerhalb  der  Retina 
ist  meines  Wissens  bisher  noch  nicht  beschrieben  worden.  Die  prin- 
zipiell wichtige  Frage  über  die  Zusammengehörigkeit  von  epithelialen 
Formationen  mit  einem  gliösen  Mutterboden  nötigt  mich,  die  folgen- 
den Schilderungen  auf  eine  breitere  Basis  zu  stellen.  Die  Erweite- 
rung der  Darstellung  berührt  vorzugsweise  das  klinische  Gebiet  und 


456 


E.  KrQckmann. 


dies  besonders  aus  dem  Grunde,  weil  eine  lange  Beobachtungszeit  zu 
Gebote  steht,  in  welcher  genaue  Protokolle  und  Zeichnungen  angefertigt 
werden  konnten. 

Es  handelt  sich  um  einen  Mann  von  20  Jahren,  der  rechts  eine 
Myopie  von  32  D  mit  ausgedehnten  weissen  aber  pigmentdurchsetzten  Hinter- 
grundsveränderungen hatte.  Das  Auge  wurde  vielfach  von  kleinen  Blu- 
tungen heimgesucht,  welche  in  der  Regel  bald  wieder  verschwanden,  ohne 
sichtbare  Spuren  zu  hinterlassen.  Das  Sehvermögen  betrug  schliesslich  kaum 
noch  Vioo*  ^^  Anschluss  an  einen  Stoss  gegen  das  rechte  Auge  trat  in 
einem  der  weissen  Herde,  welcher  oben  innen  von  der  Papille  gelegen 
war,  eine  grosse  Blutung  auf,  deren  Länge  mindestens  2,  deren  Breite  ^/, 
bis  1^/2  Papillendurchmesser  entsprach.  Diese  Blutung  verdeckte  die  obem 
innem  Netzhautge&sse  fast  vollständig.  Die  Resorption  des  Blutes  er- 
folgte ganz  allmählich  innerhalb  mehrerer  Monate.  Schliesslich  fand  sich 
an  seiner  Stelle  eine  Pigmentierung,  wie  sie  in  der  beifolgenden  Skizze  ab- 
gebildet ist.     Das  rechte  Auge  dieses  Kranken  war  ungefähr  sedis  Jahre 

lang  von  mir  beobachtet 
und,  wie  erwähnt,  mehr- 
fach abgezeichnet  worden. 
Später  suchte  der  ELranke 
die  Augenklinik  nicht  mehr 
auf.  Nach  einem  weitem 
Zeitraum  von  zwd  Jahren 
fand  ich  ihn  im  hiesigen 
Jacobshospital  wieder  vor, 
woselbst  er  wegen  Lungen- 
tuberkulose aufgenommen 
worden  war.  Während 
seines  dortigen  Aufenthal- 
tes habe  ich  ihn  oft  be- 
sucht und  angesehen.  Nene 
Veränderungen  im  Hinter- 
grunde waren  nicht  mehr 
aufgetreten.  Er  siechte  all- 
mählich dahin  und  starb. 
Unmittelbar  nach  sdnem 
Tode  wurde  Zenker  sehe 
Lösung  in  den  Bulbus  ein- 
gespritzt Bei  der  Sektion  erhielt  ich  durch  die  Güte  des  Herrn  Geheim- 
rat  Marchand  den  hinteren  Augenabschnitt  Fig.  10  H  gibt  den  untern 
Teil  der  ophthalmoskopisch  sichtbaren  Pigmentierung  und  Fig.  10  den  histo- 
logischen Durchschnitt  dieser  Pigmentierung  in  der  Schnittrichtung  a-*ß 
(Fig.  10  II)  wieder.  Die  grosse  pigmentierte  Stelle  erwies  sich  als  ein  inner- 
halb der  Nervenfaserschicht  und  der  Ganglienzellenschicht  eing^ammerter 
Raum,  welcher  mit  einem  Divertikel  fsy)  versehen  und  beinahe  völlig  mit 
epitiielartig  angeordneten  Zellen  ausgefüllt  war  (Sy).  Die  Retina  war  hai 
überall  von  ihren  Nerveneleraenten  entblösst,  durdi  gliöse  Wucherungen  ver- 
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dichtet  und  zum  Teil  pigmentiert  (ygl.  Skizze).  Selbst  von  den  flassem 
Köruem  waren  nur  wenige  mehr  zu  sehen.  Die  Pigmentepithelien  fehlten 
an  manchen  SteUen  vollstftndigy  ihre  wenigen  Reste  waren  kümmerlich  ent- 
wickelt. Eine  Verklebung  von  Aderhaut  und  Netzhaut  bestand  aber  in 
dieser  Gegend  nicht  Die  Retina  war  zwar  mehrfach  mit  der  Aderhaut  ver- 
lötet, aber  im  Umkreis  der  Pigmentierung  (Sy)  war  sie  abgehoben. 

In  Rg.  10  besteht  die  Grenzschicht  des  Glaskörpers  {Hy)  aus 
einem  verdickten  und  pigmentierten,  faserigen  und  zelligen  Gewebe. 
Die  limitans  interna  liegt  diesem  Gewebe  nirgends  direkt  an.  Es 
ist  daher  eine  Art  von  epiretinalem  Spalte  erkennbar.  In  die 
limitans  interna  sind  an  zwei  Stellen  die  Grundflächen  von  pig- 
mentierten und  kernhaltigen  Zellen  eingesetzt,  welche  links  nur  zu 
Dreien,  in  der  Mitte  des  Schnittes  dagegen  zahlreich  nebeneinander 
liegen.  Die  Zellen  haben  durchaus  einen  epithelartigen  Charakter. 
Sie  sind  von  cylindrischer  Form  und  nur  durch  zarte  Linien  vonein- 
ander getrennt  Während  links  im  Schnitt  die  drei  gesondert  liegen- 
den Basalzellen  ausschliesslich  auf  faseriges  Gewebe  stossen,  zeigen 
die  Basalzellen  in  der  Mitte  des  Schnittes  eine  ausgesprochen  zellige 
Gruppierung.  Nur  sind  die  Trennungslinien  der  einzelnen  Zellindi- 
viduen teilweise  so  unscharf,  dass  ein  Ineinanderfliessen  des  Proto- 
plasmas vorhanden  zu  sein  scheint.  In  der  Mitte  dieser  zusammen- 
hängenden syncytialen  Masse  befindet  sich  ein  kleiner  Raum,  wel- 
cher mit  amorpher  Substanz  ausgefüllt  ist,  so  dass  auf  den  ersten 
Blick  ein  Drüsenlumen  vorzuliegen  scheint  SeiÜich  ist  dieser  Zell- 
komplex durch  Gliafasem  eingesäumt,  die  mitunter  so  nahe  an  die 
Grundflächen  der  einzelnen  Zellen  herantreten,  dass  eine  Verschmel- 
zung nicht  geleugnet  werden  kann.  Nach  hinten  findet  sich  eine 
Arterie  {A)  mit  homogenen  Wandungen  und  einem  Halbkranz  von 
pigmentbeladenen  Zellen.  Eine  Trennung  (2V)  zwischen  diesem  zel- 
ligen Gefässbesatz  und  dem  epithelartigen  Zellzapfen  ist  wegen  der 
dichten  braunen  Eörnelung  undurchführbar.  Bei  dieser  Gelegenheit 
möchte  ich  erwähnen,  dass  die  quadrantenartig  gestaltete  Lücke  S  nicht 
als  eine  partielle  Erweiterung  des  perivaskulären  Hisschen  Raumes 
aufgefasst  werden  darf,  da  es  sich  hier  um  eine  gliöse  Gefässbegren- 
zung  durch  ringförmige  Faserlagen  handelt  Derartige  rindenschicht- 
oder  gliamantel-ähnliche  Gebilde  finden  sich  an  der  normalen  Netz- 
haut nur  neben  der  Limitans  superficialis  retinae,  d.  h.  in  der  un- 
mittelbarsten Fapillennachbarschaft  bis  zum  Ansatz  der  Reticularis 
(Intermediäres  Gewebe:  Euhnt).  Zwar  können  die  Gliasäulen  der 
Papille  bis  zu  einem  gewissen  Grade  als  Abkömmlinge  von  Rinden- 
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schichten  angesehen  werden,  doch  fehlt  den  meisten  eine  mesodennale 
Begrenzung.  Unter  pathologischen  Bedingungen  gelangen  dagegen 
in  der  Netzhaut  Gliamäntel  gelegentlich  zur  Entwicklung,  weil  bei 
den  verschiedenartigsten  Zuständen  von  Gef  ässveränderungen  und  Netz- 
hautdegenerationen die  Adventitien  reichhaltiger  von  GliafiEtöem  um- 
sponnen werden  (Arteriosklerose,  Glaukom,  hochgradige  Myopie,  Re- 
tinitis pigmentosa,  Chorioiditis  disseminata  usw.)*  Auch  ist  bei  der- 
artigen Prozessen  die  Faserverfilzung  mit  der  gliösen  Grenzmembran 
zuweilen  eine  so  innige,  dass  diePerivascularis  nur  schwer  zur  Anschauung 
gebracht  werden  kann.  Diese  Faservermehrung  stellt  in  ihrer  peri- 
vaskulären Umsäumung  meistens  eine  mehr  oder  weniger  gleichmäfisige 
Gliahülle  dar,  welche  ophthalmoskopisch  den  sog.  Gef  ässeinscheidungen 
entspricht.  Partielle  Neurogliaverdichtungen  in  der  G^fässumgebung 
mit  aussergewöhnlicher  Erweiterung  der  Hisschen  Räume  kommen 
nach  meinen  Beobachtungen  unter  pathologischen  Verhältnissen  ebenso 
wenig  vor,  wie  unter  normalen.  Trifit  man  derartige  Erscheinungen, 
so  handelt  es  sich  fast  ausnahmslos  um  Lückenbildungen,  welche 
nach  Zerreissung  der  Perivascularis  oder  nach  Verschiebung  ihrer 
ghösen  Nachbarschaft  entstanden  sind  (vgl.  den  anatomischen  Teil, 
S.  362  unten).  Es  erscheint  daher  ohne  weiteres  verständlich,  dass 
die  Lücke  S  viel  zu  gross  und  zu  unregelmässig  ist,  als  dass  man 
sie  mit  präformierten  Raumbildungen  in  Beziehung  bringen  kann. 
Sie  ist  ein  einfaches  Eunstprodukt  und  nur  als  Schrumpfii^um  zu 
bezeichnen. 

Interessant  ist  das  Verhalten  der  stark  pigmentierten  Ampulle 
in  der  wurmfortsatzähnlichen  Ausstülpung  (ä?/  Rg.  10,  101  und  10 11). 
Fig.  101  gibt  hierüber  die  beste  Übersicht.  Es  ist  dasselbe  Präparat 
wie  in  Fig.  10,  nur  depigmentiert.  Die  Zellen  zeigen  in  dieser  Am- 
pulle eine  hochcylindrische  Form.  Ihr  Protoplasma  ist  weich  und 
teilweise  zusammengeflossen.  Die  Umgebung  besteht  aus  konzentrisch 
angeordneten,  gewellten  Gliafasern,  denen  ein  Übergang  in  die  depig- 
mentierten Cylinderzellen  nicht  abzusprechen  ist.  Vergleicht  man  den 
Faserverlauf  in  dem  depigmentierten  Schnitt  (Fig.  101)  mit  der  Faser- 
richtung in  der  Hauptfigur  (Fig.  10),  so  wird  man  sich  des  Eindruckes 
nicht  erwehren  können,  dass  die  Verbindung  der  pigmentierten  Cy- 
linderzellen mit  den  pigmentbesetzten  Fasern  (afp)  ausserordenÜich 
aufdringlich  erscheint.  Solche  pigmentbesetzte  Fasern  sind  in  diesem 
Präparat  auch  an  andern  Stellen  deutlich  wahrzunehmen  (fp).  Stellt 
man  die  diskrete  Pigmentierung  an  den  Fortsätzen  der  Müll  ersehen 
Stützfasern  (Fig.  9  V,  9  VI)  in  Parallele  mit  der  gerstenkomartigen 
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Pigmentalllagerung  an  die  geschwungenen  Fasern  in  Fig.  10,  so  wird 
man  die  grosse  Ähnlichkeit  dieser  Verhältnisse  nicht  von  der  Hand 
weisen  können. 

Da  es  vom  rein  biologischen  Gesichtspunkte  aus  geraten  er- 
scheint, eine  möglichst  einheitliche  Erklärung  für  die  Verhaltungs- 
weise  der  Fasern  gegenüber  den  Pigmentierungsvorgängen  zu  finden, 
so  wird  man  in  beiden  Fällen  eine  Substanz  annehmen  müssen ,  durch 
welche  die  Kömchen  und  Fasern  zusammengehalten  werden.  Diese 
Substanz  oder  Haftmasse  ist  bei  den  Müllerschen  Fasern  als  Zell- 
protoplasma erwiesen.  Ijeider  habe  ich  an  keinem  der  zu  diesem 
Fall  gehörigen  Netzhautschnitte  die  pigmentbesetzten  Fasern  in  ihrem 
ganzen  Verlaufe  verfolgen  können,  da  sie  entweder  nach  der  einen 
oder  nach  beiden  Richtungen  hin  vom  Messer  durchtrennt  waren. 
Die  engen  räumlichen  Beziehungen  der  braunen  Körnchen  zu  den 
Fasern  legen  aber  die  Vermutung  ausserordenthch  nahe,  dass  die 
Fasen)  wenigstens  teilweise,  d.  h.  in  gewissen  Abständen  von  Proto- 
plasma oder  von  einer  dem  Protoplasma  ähnlichen  Substanz  um- 
geben sind.  Ich  erinnere  hier  an  die  Beschreibung  der  normalen 
Netzhautneuroglia,  wo  mir  zwar  die  Darstellung  eines  mattgetönten 
Zellprotoplasmas  mehrfach  gelang,  während  das  Aufßnden  von  Proto- 
plasmakömchen  seitlich  neben  den  Gliafasern  versagt  blieb.  Dagegen 
konnten,  wie  erwähnt,  an  dem  zentralen  und  peripheren  Ende  von 
vollständig  sichtbaren  Gliafasern  zarte  Granulierungen  innerhalb  der 
färbbaren  Zellsubstanz  vielfach  nachgewiesen  werden.  Aber  man 
kommt  auch  ohne  elektive  Färbungsergebnisse  sehr  gut  aus.  Held^) 
hat  in  seiner  Neurogliaarbeit  ausdrücklich  darauf  hingewiesen,  dass 
....  „reduzierte  B^ste  eines  ursprünglich  vollständig  vorhanden  ge- 
wesenen Protoplasmastückes  als  Besätze  der  Gliafasern  in  Form  von 
angesetzten  Ecken  und  Zacken  vorkommen"  (S.  252).  Weiter  citiere 
ich  nach  Held,  dass  Ran  vi  er  zwischen  den  Gliafasern  eine  Proto- 
plasmaausbreitung „comme  une  membrane  interdigitale  .  .  .  ou  une 
Sorte  de  manchon"  beschreibt  (S.  235).  Held  schliesst  daraus  .... 
„dass  die  Gliafasern  für  gewisse  Zellteile  intracellulär  liegen"  (S.  235). 
Weiterhin  hat  Storch^)  in  einer  grossen  Abhandlung  die  Ansicht 
ausgesprochen ,  dass  bei  Verniehmng  des  Neurogliagewebes  die 
Fasern  durch  Zunahme  des  Protoplasmas  „schwimmhautartig"  über- 
zogen   werden    (S.    233).      Ferner   gedenke    ich    hier   der    Arbeiten 

")  Storch,  Ober  die  patJiologisch- anatomischen  Vorgänge  am  Stützgerüst 
des  Zentralnervensystems.  Virchows  Areh.  1899.  Bd.  CLVII.  Heft  1.  S.  127. 
Heft  2.  S.  197. 
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von  Stroebe,  welcher  in  ÜbereinstimmuDg  mit  Golgi,  Kölliker 
und  V.  Lenhossek  stets  die  Ansicht  von  der  zelligen  Neuroglia  ver- 
treten hat  und  auch  in  seiner  Diskussion  mit  Weigert  gelegentlich 
einer  Sitzung  der  pathologischen  Gesellschaft^)  diesen  seinen  Stand- 
punkt aufrecht  erhielt  Nach  Stroebes'^)  Auffassung  handelt  es 
sich  ....  ,,bei  den  Gliafasern  um  eine  chemische,  nicht  aber  um  eine 
räumliche  Diflferenzierung  gegenüber  dem  Zellleib;  die  Fasern  bleiben 
dabei  in  organischem  Zusammenhange  mit  dem  Zellleib  und  bilden 
mit  ihm  ein  physiologisches  Ganzes'^  Diese  Ansichten  stimmen  sehr 
gut  zu  unserem  Befund  und  dessen  Erklärung,  wenn  auch  die  miss- 
lungene  Tinktion  von  Protoplasmazacken  an  den  körnchenbesetzten 
Pasern  eine  Lücke  bildet,  welche  einen  völligen  Parallelismus  der 
pigmentbesetzten  Fasern  (in  Fig.  10  und  Fig.  101)  mit  den  Fasern 
der  Müllerschen  Stützzellen  (Fig.  9V  und  VI)  verhindert 

Betrachtet  man  die  gesamte  Anlage  der  pigmenthaltigen  Neuro- 
gUawucherung,  so  ergibt  es  sich,  dass  eine  kompakte  Zellmasse  von  einer 
faserhaltigen  Umgebung  eingeschlossen  ist,  deren  scharfe  Sonderung 
weder  durch  die  Färbung  noch  durch  die  Struktur  gelingt  Zwischen 
den  beiden  Gewebsformationen  besteht  vielmehr  ein  inniger  Konnex, 
welcher  sich  durch  den  Übergang  von  Fasern  in  einzelne  Zellindi- 
viduen äussert.  Zwar  wird  man  von  einzelnen  Zellindividuen  wegen 
ihrer  unscharfen  Protoplasmabegrenzung  nur  in  bedingter  Form 
sprechen  können,  denn  eine  kontinuierliche  Zellmembran  ist  fast 
ausschliesslich  den  Basalzellen  der  Limitans  interna  vorbehalten. 
Da  dieser  Schnitt  als  Paradigma  für  den  Aufbau  der  fast  überall 
gleichmässig  angeordneten  Neurogliawucherung  und  Netzhautpig- 
mentierung  gelten  kann,  so  genügt  er  vollständig  zum  Studium 
und  zur  Erklärung  des  pathologischen  Gesamtbildes.  Mit  Ausnahme 
weniger  aber  stark  geschädigter  Ganglienzellen  (O)  ist  in  dem  ganzen 
Präparat  von  Nervenelementen  nichts  zu  sehen.  Sehr  schön  ist  überall 
das  Geflecht  der  Fasern  ausgeprägt  Auch  grosse,  fortsatzreiche  Gha- 
zellen  —  richtige  Astrocyten  —  (/;/p  glj^p  gl^p)  sind  vielfach  vor- 
handen. Ahnliche  Verhältnisse  gab  es  auch  in  den  andern  Schnitten. 
Der  Hauptgrund,  weswegen  ich  gerade  dieses  Präparat  zur  Illustra- 

•)  Stroebe,  Über  Struktur  pathologischer  Neurogliawucheningen.  Vortrag 
auf  der  68.  Versammlung  deutscher  Naturf.  u.  Ärzte  zu  Frankfurt  1896.  Ref. 
im  Centralbl.  1.  allg.  Pathol.  u.  pathol.  Anat.    1896.   Bd.  VII.    S.  864. 

*°)  Stroebe,  Referat  über  spezielle  pathologische  Anatomie  des  Gehirns, 
Rückenmarks  und  der  peripheren  Nerven.  Jahresbericht  üb.  d.  Leistungen  u. 
Fortschritte  auf  d.  Gebiete  d.  Neurologie  u.  Psychiatrie.  8.  Jahrg.    1899.   S.  243. 
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tion  wählte,  beruht  in  dem  Auffinden  der  prachtvoll  entwickelten 
Zelle  gl^p  mit  ihren  pigmentierten  und  bauchigen  Fortsätzen,  deren 
Enden  in  die  gliöse  Nachbarschaft  einer  Arterie  {Ar)  einmünden. 
Es  lässt  sich  zwar  nicht  beweisen,  aber  aussprechen  möchte  ich  es  immer- 
liin,  dass  man  denjenigen  Abschnitt  des  braunen,  ovalen  Ringes, 
welcher  zwischen  den  drei  Fortsatzenden  der  Gliazelle  gl^p  bogen- 
artig  ausgespannt  ist,  als  einen  mit  weichen  Gliaiussen  besetzten 
Perivascularissektor  ansehen  kann.  Um  die  übrigen  Teile  des  peri- 
vaskulären, braunen  Ringes  morphologisch  genau  auflösen  zu  können, 
fehlt  es  hier  an  zuverlässigen  Anhaltspunkten. 

Als  ich  diese  Netzhautpräparate  zum  ersten  Male  sah,  dachte  ich 
an  eine  Geschwulstbildung  von  epithelialem  Charakter.  Die  genaue 
Kenntnis  des  klinischen  Bildes,  das  Fehlen  von  ausgeprägten  Tumor- 
eigenschaften, die  gleichmässige  kranzförmige  Eernlagerung  in  dem 
Divertikel,  sowie  schliesslich  die  deutliche  Verbindung  der  epithelial 
angeordneten  Zellen  mit  dem  gliösen  Faserwerk  mussten  aber  eine 
derartige  Vermutung  bald  beiseite  drängen. 

Beobachtungen  von  epithelialen  Formationen  des  Neurogliage- 
webes  sind  mehrfach  beschrieben  und  meistens  als  Wucherungser- 
scheinungen von  eingedrungenen  oder  abgeschnürten  Ventrikelepithe- 
lien  und  Ependymzellen  hingestellt  worden.  Eine  solche  MögUchkeit 
fällt  natürlich  für  die  Netzhaut  fort.  Auch  die  proliferative  Beteiligung 
der  Pigmentepithelzellen  kann  für  diesen  auf  die  innem  Netzhaut- 
schichten beschränkten  Zellkomplex  nicht  in  Frage  kommen,  da  es  den 
Pigmentepithelzellen  selbst  bei  ungeschwächter  Locomotionsfahigkeit 
unmöglich  gewesen  wäre,  durch  die  gleichmässig  verdichtete  Netzhaut 
bis  zur  Ganglienzellenschicht  vorzudringen.  Ausserdem  steht  khnisch 
fest,  dass  die  Pigmentepithelschicht  an  dieser  Stelle,  wie  auch  in  der 
weitem  Umgebung  schon  vor  dem  Auftreten  der  starken  Pigmen- 
tierung (siehe  Textfig.  1)  sehr  atrophisch  war.  Ein  Einbrechen  epithe- 
lialer Elemente  von  aussen  ist  daher  vollständig  ausgeschlossen.  Es 
kann  sich  nur  um  eine  intraretinale  Entstehung  dieses  epithelartig 
angeordneten  Zellzapfens  handeln,  welcher  gleichsam  die  Füllmasse 
eines  pathologisch  entstandenen  Hohlraumes  darstellt,  der  mit  seinem 
wurmfortsatzartigem  Anhange  an  die  Form  der  Ileocoecalgegend  erinnert 
Der  Konnex  dieser  epithelialen  Formation  mit  der  faserigen  Neuro- 
glia  liefert  nun  den  Schlüssel  zur  Erkenntnis  ihrer  Entwicklung  in 
eindeutiger  Weise.  Im  Gegensatz  zu  den  früher  herrschenden  An- 
schauungen, dass  epitheliale  Formationen  inmitten  des  Neurogliage- 
webes   ausschliesslich   oder   doch   vorzugsweise   durch   eingedrungene 


462  £•  Krückmann. 

oder  abgeschnürte  Vcntrikelepithelien  und  Epeiidymzellcii  zu  stände 
kämen,  hat  Saxer^^)  in  seiner  letzten  grossem  Arbeit  hervorgehoben 
....  y^dass  bei  Gliawucherungen,  besonders  auch  in  Gliomen  und 
in  Syringomyelief allen  epitheliale  Formationen  sekundär  entstehen 
können  und  zwar  dadurch,  dass  Geschwulstzellen,  die  vorher  die  ge- 
wöhnliche Anordnung  des  Glia-  bzw.  Gliomge wehes  zeigen,  sich  zu 
epithelialen  Verbänden  ordnen,  die  alle  Eigenschaften  des  Ependym- 
epithels  zeigen.  (S.  288.)  ....  Sie  (die  epithelialen  Formationen) 
finden  ihre  Erklärung  in  der  entwicklungsgeschichtUchen  Tatsache  der 
Abstammung  der  Glia  vom  Epithel  und  ihr  Anälogon  in  der  Neigung 
ependy märer  und  gliöser  Zellen,  sowohl  bei  der  normalen  Entwick- 
lung als  bei  pathologischen  Prozessen,  sich  zu  epithelialen  Verbänden 
aneinander  zu  legen"  (S.  289). 

An  einer  grössern  Anzahl  von  Fällen  beweist  Saxer  diese  seine 
Annahme  auf  das  eingehendste  durch  die  Tatsache,  „dass  er  bei  der- 
artigen Zellen,  welche  mitunter  sogar  hohe  Cylinderform  annehmen 
können,  den  charakteristisch  morphologischen  Bestandteil  der  Ependym- 
zellen  —  den  basalen  Fortsatz  —  gefunden  hat".  Solche  basale  Fort- 
sätze sind  nun  in  der  Fig.  10  und  101  vielfach  zu  sehen.  Jedenfalls 
ist  die  Abgrenzung  der  faserigen  Fortsätze  von  den  Grundflächen 
der  Cylinderzellen  an  vielen  Stellen  undurchiüfarbai*.  Die  Saxer- 
sche  Hypothese  einer  sekundären  epithelialen  Formation  aus  gli- 
ösem  Gewebe  findet  auch  in  diesem  Fall  ihre  volle  Bestätigung. 
Sollte  ich  aber  dennoch  auf  Zweifel  stossen,  so  erinnere  ich  nur  an 
das  Faktum,  dass  die  Grundflächen  einer  grossen  Anzahl  von  Zellen 
in  die  Limitans  interna  eingesetzt  sind.  Diese  Tatsache  bürgt  dafür, 
dass  die  gesamte  epithelartig  angeordnete  Zellmasse  aus  Neuroglia 
hervorgegangen  ist  Man  kann  diese  Masse  wegen  ihrer  circum- 
scripten  Lagerung  als  eine  Art  von  zelligem  Gliastifl  bezeichnen. 
Auf  eine  ausführliche  Schildenmg  des  klinischen  und  anatomischen 
Bildes  kann  ich  an  dieser  Stelle  nicht  näher  eingehen.  Vielleicht 
wird  es  gelegentlich  in  Form  eines  kasuistischen  Beitrages  abgehan- 
delt werden,  aber  meine  Auffassung  über  die  klinische  und  anato- 
mische Diagnose  möchte  ich  nicht  unerwähnt  lassen.  Nach  meiner 
Ansicht  handelt  es  sich  um  eine  traumatische  Höhlenbildung  der 
Netzhaut.  Am  liebsten  würde  ich  diese  Höhlenbildung  als  retinale 
Syringomyelie  bezeichnen,  wenn  nicht  der  Ausdruck  „Myelie"  in  der 


**)  Saxer,  Ependy m epithel,  Gliome  und  epitheliale  Geschwülste  des  Zentral- 
ner vensystems.    Beitr.  z.  pathol.  Anat.  u.  z.  allg.  Pathol.    Bd.  XXXII.  1902. 
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Netzhaut  unangebracht  wäre.  Die  Gründe  hierfür  beruhen  darauf: 
erstens y  dass  klinisch  eine  traumatisch  entstandene  Blutung  beob- 
achtet worden  ist;  zweitens,  dass  die  Blutung  als  eine  fast  röhren- 
förmige und  auf  die  beiden  innern  Netzhautschichten  beschränkte 
angesehen  werden  kann;  drittens,  dass  im  Anschluss  an  diese  Blu- 
tung eine  Höhlenbildung  entstand,  welche  fast  vollständig  mit  epi- 
thelartigen Zellen  gliöser  Abkunft  ausgefüllt  wurde.  Die  grosse  Ähn- 
lichkeit dieses  Prozesses  mit  einer  traumatischen  Syringomyelie  recht- 
fertigt es,  wenn  ich  auf  ein  literarisch  und  kritisch  wohlgeordnetes 
Referat  vonSaxer*^),  auf  die  schon  erwähnte  Publikation  von  Storch 
(S.  148)  und  auf  einen  Vortrag  von  WestphaP^)  hinweise.  Für 
speziell  histologische  Untersuchungen  ist  fernerhin  die  Dissertation 
von  Bawli")  lesenswert,  und  für  die  Ophthalmologen  ist  die  kürz- 
lich erschienene  Abhandlung  von  SchnaudigeH^)  über  „die  kaver- 
nöse Sehnervenentartung"  interessant  und  wichtig. 

Über  die  Pigmentierung  der  Netzhaut  kann  ich  mit  wenigen 
Worten  hinweggehen.  Der  phagocytäre  Weg  ist  durch  die  Degene- 
ration der  Pigmentepithelzellen  und  durch  die  Blutung  klargestellt. 
In  der  syncytialen  Masse  des  Gliastifties  wird  aus  klinischen  Grün- 
den vorwiegend,  oder  vielleicht  ausschliesslich,  eine  hämatogene  Pig- 
roentierung  angenommen  werden  müssen,  besonders  da  die  am  tief- 
sten gelegene  Stelle  —  die  ampullenartige  Erweiterung  des  Diver- 
tikels (sy)  —  das  dunkelste  Aussehen  hat.  Für  die  übrigen  Netz- 
hautbestaudteile  und  besonders  auch  für  die  Gefässwände  kommen 
vermutlich  die  PigmentepitheUen  als  Hauptlieferanten  in  Betracht. 
Die  chemischen  Reaktionen  verHefen  resultatlos,  und  die  morpholo- 
gischen Unterscheidungsmerkmale  der  Pigmentkörperchen  waren  ver- 
wischt. Nach  den  frühem  Mitteilungen  genügt  ja  für  diesen  Fall 
der  allgemeine  Nachweis  einer  auf  phagocytärem  Wege  entstandenen 
Gliapigmentierung;  und  dieser  Nachweis  ist  gesichert 


'*)  Saxer,  Über  Syringomyelie.  Zusammenfassendes  Referat  über  die  seit 
1892  erschienenen  Arbeiten.  Centralbl.  f.  allg.  Pathol.  u.  pathol.  Anat.  Bd.  IX. 
1898.  S.  6  u.  49. 

")  Westphal,  Ober  die  Bedeutung  von  Traumen  und  Blutungen  in  der 
Pathogenese  der  Syringomyelie.  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XXXVI.  Heft  3.  1903. 
S.  659. 

**)  Bawli,  Syringomyelie  und  Trauma.  Inaug.-Dissert.  d.  med.  Fakultät 
z.  Königsberg,  i.  Pr.    1896. 

'•)  Schnaudigel,  Die  kavernöse  Schnervenentartung.  v.  Graefe's  Arch. 
f.  Ophthalm.    Bd.  LIX.  2.    1904.    S.  344. 
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C.    Über  Anastomosenbildungen 
zwischen  dem  Pigmentepithel  und  der  Neuroglia, 

Verfolgt  man  die  neuem  Arbeiten,  welche  sich  mit  den  Wuche- 
rungsvorgängen  der  Neuroglia  beschäftigen,  so  wird  man  finden,  dass 
die  Streitfragen  sich  vornehmlich  um  den  einen  Punkt  drehen,  ob  die 
Gliafasem  in  zelliger  Verbindung  bleiben  oder  ob  sie  unter  Umständen 
auch  als  freie  Fibrillen  —  in  ähnlicher  Weise  wie  beim  mesodermalen 
Gewebe  —  vom  Zellleibe  abgeschieden  oder  entbtindelt  werden.  In 
den  frühem  Kapiteln  habe  ich  unter  Bezugnahme  auf  die  Arbeiten 
und  Ansichten  von  Golgi,  KöUiker,  Lenhossek,  Stroebe  und 
Held,  sowie  auf  Gmnd  meiner  eigenen  Untersuchungsbefunde  das 
Vorhandensein  von  völlig  zellfreien  retinalen  Gliafasem  für  min- 
destens sehr  unwahrscheinlich  erklären  müssen.  Der  absolut  sichere 
Beweis  steht  meinerseits  nur  insofern  aus,  als  es  mir  nicht  gelang,  die 
Gliafasem  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  zu  verfolgen  und  ihre  frei- 
laufende Strecke  zu  begrenzen.  Wesenthch  einfacher  liegen  nun  die 
Verhältnisse  bei  den  weichen  Zellausläufem,  in  denen  die  starren 
Fasern  entstehen,  d.  h.  bei  den  protoplasmatischen  Fortsätzen  der 
Gliazellen.  Sehr  beachtenswert  hat  sich  hierüber  Weber*)  in  seinem 
Referat  ausgesprochen,  indem  er  sagt  ....  „So  sehr  auch  die  An- 
schauungen über  den  Bau  der  normalen  Glia,  namentlich  das  Ver- 
hältnis von  Zellen  und  Fasern  auseinandergehen,  so  herrscht  darüber 
bei  den  meisten  Autoren  doch  eine  erfreuUche  Einigkeit,  dass  unter 
pathologischen  Verhältnissen  bei  der  Neuproduktion  von  Zellen 
oder  Fasern  wirkliche  Spinnenzellen  mit  echten  protoplasmati- 
schen Ausläufem  vorkommen''  (S.  23).  Für  die  ophthalmologischen 
Untersuchungen  erscheint  es  von  Wert,  dass  Greeff  unter  patholo- 
gischen Verhältnissen  im  Sehnerven  eine  Zunahme  von  Protoplasma 
und  von  verdickten  sowie  bandartigen  Fortsätzen  vermittels  der  Golgi- 
methode  nachgewiesen  hat^^),  und  dass  er  sogar  nach  Anwendung 
einfacher  Färbungen  den  Übergang  des  Protoplasmas  auf  die  schon 
vorhandenen  alten  Fasern  zu  erkennen  vermochte  i^)  (S.  428). 

Was  für  das  Zentralnervensystem  und  speziell  für  den  Optikus 
Gültigkeit  hat,  braucht  in  ausführlicher  Breite  für  die  Retina  nicht 

'•)  Greeff,  Bemerkungen  über  Veränderungen  der  Neurogliazellen  im  ent- 
zündeten und  degenerierten  Sehnerv.  Arch.  f.  Augenheilk.  Bd.  XXXIII.  1896. 
S.  217  ff. 

")  Greeff,  Auge.  Lehrb.  d.  spez.  pathol.  Anat  v.  Orth.  10.  Lief.  Berlin 
1903.   2.  Hälfte.   I.  Teil. 
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erörtert  zu  werden.  Es  gentigt  eine  kurze  Beschreibung  von  über- 
sichtlichen und  einwandsfreien  mikroskopischen  Bildern. 

In  Fig.  11  erkennt  man  zwischen  der  Reticularis  {R)  und  dem 
Pigmentepithel  (Ep)  bzw.  dem  atrophischen  Aderhautstreifen  (N) 
eine  grosse  Anzahl  von  echten  Spinnenzellen,  wie  sie  typischer  und 
ausgeprägter  kaum  gedacht  werden  können.  Ihr  Zusammenhang  mit 
der  Reticularis  {R)  oder  den  äussern  Füssen  der  Müll  er  sehen 
Fasern  (/r),  ihre  Formen  und  ihr  inniger  Konnex  untereinander  kenn- 
zeichnen sie  als  richtige  Astrocyten.  Diese  Astrocyten  enthalten  nun 
in  der  Umgebung  des  Kernes,  sowie  in  ihren  breiten  protoplasma- 
tischen Ausläufern  reichliche  Pigmentkömer,  welche  zum  Teil  direkt 
in  die  gewucherten  Pigmentepithelzellen  hinein  zu  verfolgen  sind.  Es 
bestehen  also  deutliche  Anastomosen  zwischen  den  Pigment- 
epithelzellen und  den  neugebildeten  Gliazellen  retinaler 
Abkunft. 

Derartige  Verbindungen  sind  wegen  der  gleichen  ektodermalen 
Herkunft  —  oder  noch  enger  gefasst:  wegen  der  genetischen  Zu- 
sammengehörigkeit —  von  Pigmentepithelzellen  und  von  Mülle rschen 
Stützfasem  ohne  weiteres  verständhch.  Sind  doch  die  Müllerschen 
Fasern  im  Grunde  genommen  nichts  anderes  als  langgestreckte  Glia- 
zellen, welche  den  Querschnitt  der  Netzhaut  durchsetzen,  indem  sie 
mit  ihrem  innem  Gliafuss  die  Interna  und  mit  ihrem  äussern  die 
Reticularis  bilden. 

Das  Hinübergleiten  der  Pigmentkömer  in  die  Fortsätze  der 
Müllerschen  Stützzellen  wird  nun  zum  Wegweiser  für  die  Er- 
kennung von  Strassen,  welche  von  den  Rgmentkörperchen  inner- 
halb der  Netzhaut  selbst  benutzt  werden.  Es  sind  dies  die  intra- 
retinalen, syncytialen  Protoplasmabahnen  der  Glia.  Unter  gewöhn- 
lichen Verhältnissen  sind  diese  Bahnen  hauptsächlich  in  der  geraden 
Richtung  zwischen  den  beiden  Gliafüssen  der  Müllerschen  Stütz- 
zellen gelagert.  Da  aber  beim  Abweichen  von  den  normalen  Lebens- 
bedingungen die  Wachstumsenergie  der  Gliazellen  vornehmlich  in  der 
Weise  aufzutreten  pflegt,  dass  das  spärlich  vorhandene  Protoplasma 
sich  vermehrt  und  „manschettenartig*'  (Ranvier,  Held)  die  Glia- 
fasem  umkleidet,  so  wird  eine  Zunahme  von  protoplasmabekleideten 
Fasern  verständlich.  Solche  vom  Protoplasma  überzogene  Fasern 
sind  nun  in  der  Netzhaut  dadurch  ohne  weiteres  herauszufinden,  dass 
ein  zarter  Besatz  von  feinkörnigen  Pigmentkörperchen  ihnen  an- 
gelagert ist  (fp).  Sie  sind  identisch  mit  den  faserhaltigen  Proto- 
plasmafortsätzen der  Müllerschen  Stützzellen  und  der  übrigen  reti- 
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nalen  Gliazellen.  Man  ersieht  aus  einem  derartigen  Vorgänge,  dass 
viele  Gliafasem,  welche  unter  normalen  Bedingungen  als  scheinbar 
selbständige  Gebilde  betrachtet  werden  können,  beim  Eintreten  patho- 
logischer Veränderungen  als  Zellbestandteile  anzusprechen  sind;  denn 
die  Wachstums richtung  eines  mit  phagocytären  Eigenschaften  aus- 
gestatteten Protoplasmas  weist  mit  Sicherheit  auf  einen  zelligen 
Zusammenhang  hin.  Ein  solcher  Hinweis  findet  seine  einfachste 
Bestätigung  durch  ein  positives  Färbungsergebnis  an  dem  röhren- 
förmigen Faserüberzug,  was  bei  exponiert  liegenden  Fasern  auch 
zuweilen  gelingt  Im  dichten  Fasergewirr  ist  aber  die  elektive  Tinktion 
von  schmalen  oder  reduzierten  Protoplasmasäumen  sehr  erschwert. 
Immerhin  bietet  die  Existenz  der  angelagerten  Körnchen 
einen  brauchbaren  Ersatz  für  die  Färbung,  weil  aus  dieser 
Erscheinung  der  berechtigte  Schluss  gezogen  werden  kann, 
dass  die  Fasern  und  Körnchen  einer  gemeinsamen  Um- 
hüllung teilhaftig  sind.  Das  histologische  Äquivalent  für  das 
Ausbleiben  der  Färbung  am  Zellprotoplasma  wird  dadurch  in  voll- 
gültiger Weise  geliefert,  dass  eine  der  anerkannten  Protoplasma- 
funktionen und  zwar  die  der  phagocytären  Vehikelbildung  deutlich 
hervortritt. 

Das  anatomische  Verschmolzenwerden  des  Pigmentepithels  mit 
der  retinalen  Neuroglia,  sowie  die  hierdurch  ermöglichte  Netzhaut- 
pigmentierung  haben  meines  Wissens  bisher  eine  aufklärende  Dar- 
stellung noch  nicht  erfahren.  Von  Verwachsungen,  Verklebungen, 
Verlötungen,  Verbindungen,  Verfilzungen  usw.  des  Pigmentepithels 
mit  der  Netzhaut  ist  zwar  schon  oft  die  Rede  gewesen.  Unter  den 
mannigfachen  Angaben  dieser  Art  will  ich  nur  diejenige  herausheben, 
welche  mir  die  älteste  zu  sein  scheint,  zumal  aus  ihr  eine  direkte 
Vereinigung  des  Pigmentepithels  mit  der  Neuroglia  hervorgeht 
Kvhnt'®)  spricht  in  seinem  Vortrag  über  die  Altersveränderungen  an 
der  Ora  serrata  mehrfach  von  fiächenhafl^n  und  innigen  Verbindungen 
zwischen  der  Limitans  externa  —  Reticularis  —  und  dem  Pigment- 
epithel (S.  44,  45)  ....  „Dabei  erweist  sich  die  Netzhaut  durch- 
weg mit  Pigmentschollen,  bzw.  Klumpen  von  erheblicher  Grösse 
durchsetzt"  (S.  46).  Diese  Veränderungen  sind  heutzutage  all- 
bekannt und  bieten  häufig  das  bequemste  Beispiel  für  die  Wahr- 
nehmung eines  Pigmentübertrittes  in  die  degenerierte  und  durch  Neu- 


")  Kuhnt,  Über  einige  Alters  Veränderungen  im  menschlichen  Auge.    Be- 
richt üb.  d.  XIII.  Versammlung  d.  ophthalm.  Gesellschaft.    Heidelberg  1881, 
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roglia  substituierte  Netzhaut.  Allerdings  sind  die  Pigmenterschei- 
nungen der  senilen  Augen  an  der  Netzhautperipherie  nicht  so  reich- 
haltig wie  in  Fig.  11;  sie  sind  aber  meistens  ausserordentlich  zierlich 
angeordnet  und  sehr  deutlich  erkennbar. 

Zur  nähern  Erklärung  von  Figur  11  will  ich  hinzufügen,  dass 
das  Präparat  aus  einem  Auge  mit  herdförmigen,  luetischen  Hinter- 
grundserkrankungen stammt.  Die  diagnostische  Erörterung  des  ana- 
tomischen Bildes  gehört  nicht  in  den  Rahmen  der  Arbeit  Ich  be- 
schränke mich  auf  die  Mitteilung,  dass  ich  die  sichtbare  Aderhaut- 
atrophie für  gewisse  Formen  der  Fundussyphilis  als  charakteristisch 
ansehe,  und  dass  ich  diese  meine  Ansiehst  in  spätem  Arbeiten  genau 
begründen  werde.  Die  Lamina  chorioideae  (Lch)  ist  in  dieser  Ab- 
bildung und  auch  in  den  folgenden  Figuren  als  punktierte  Linie  an- 
gegeben, weil  sich  nach  Untersuchungen  mit  den  besten  histologischen 
Methoden,  wie  sie  neuerdings  in  der  Leipziger  Augenklinik  durch 
Wolfrum  ausgeführt  worden  sind,  ergeben  hat,  dass  die  Lamina 
chorioideae  aus  einem  fibrillären  Gerüstwerk  von  elastischen  und 
kollagenen  Elementen  mit  aufsitzender  —  dem  Pigmentepithel  unmittel- 
bar anliegender  —  Basalmembran  besteht.  Schliesslich  mache  ich  noch 
auf  die  Reticularis  (R)  aufmerksam,  welche  teilweise  die  degenerie- 
renden bzw.  degenerierten  Sehzellen  (.st)  zwischen  sich  fasst,  teilweise 
aber  auch  und  besonders  an  den  verbreiterten  Füssen  der  Müll  er- 
sehen Stützzellen  vollkommen  zusammengeschlossen  ist 

Fig.  12  zeigt  ein  späteres  Stadium,  vielleicht  das  Endstadium 
einer  Netzhautpigmentierung.  Das  Bild  ist  einem  hochgradig  myo- 
pischen Auge  entnommen,  in  dem  sich  neben  ausgedehnten,  atro- 
phischen Dehnungserscheinungen  auch  entzündliche  Vorgänge  ab- 
gespielt hatten.  Man  sieht  oben  vor  der  Limitans  interna  ein  streifen- 
förmiges und  vaskularisiertes  Granulationsgewebe  des  Glaskörpers 
(Bg)-  Rechts  unten  ist  in  der  Aderhaut  ein  Verdichtungsprozess  ein- 
getreten {N),  Die  Netzhaut  ist  verschmälert  und  nur  aus  Gliagewebe 
{Glj  Gly)  zusammengesetzt,  welches  entsprechend  der  Bulbusverlänge- 
rung  gedehnt  erscheint  Die  Müll  ersehen  Faseni  verlaufen  nicht 
mehr  in  senkrechter  sondern  in  schräger  Richtung  zur  Aderhaut 
Die  Faseranordnung  ist  eine  gewellte  oder  langgezogene.  Sehr  schön 
ist  dies  an  den  zwei  übereinander  gelagerten  und  mit  f  bezeichneten 
Gliafasem  zu  sehen,  welche  beide  von  gut  gefärbtem  Protoplasma 
umgeben  sind,  das  sich  in  der  obern  bis  zum  Zellzentrum  verfolgen 
lässt  Im  übrigen  Präparat  ist  von  färbbarem  Zellprotoplasma  nur 
wenig  zu  bemerken,  wie  ja  bei  langbestehenden  Gliawucherungen  das 
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Protoplasma  erfahrungsgemäss  dermassen  verringert  wird,  dass  es 
hauptsächlich  nur  in  der  Eemnähe  durch  Färbung  dargestellt  werden 
kann.  Bis  zu  diesem  Ausgang  scheint  die  Veränderung  allerdinp 
noch  nicht  angelangt  zu  sein,  da  an  vereinzelten  Stellen  die  Fasern 
röhrenförmig  und  die  Kerne  „schwimmhautartig"  (Storch)  vom  Proto- 
plasma umgeben  sind.  Entsprechend  dem  Bückgang  des  GUaproto- 
plasmas  findet  man  die  Pigmentienmg  vornehmlich  auf  die  Kemzone 
beschränkt.  Links  oben  liegt  eine  Zelle,  an  welcher  die  in  Fig.  10 
und  11  beschriebene  braune  Eömelung  seitlich  neben  zwei  Fasern 
deutlich  hervortritt  (/Pi).  Die  MüUersche  Stützfaser  (MFp)  rechts 
im  Präparat  ist  mit  den  Veränderungen  in  Fig.  9  sehr  gut  in  Ein- 
klang zu  bringen.  Am  auffallendsten  und  zugleich  am  meisten  in- 
struktiv ist  aber  die  Pigmentierung  in  den  mit  fp  bezeichneten  Fort- 
sätzen, von  denen  der  am  meisten  nach  links  gelegene  eine  bogen- 
artige  Verbindung  zwischen  zwei  Epithelzellen  vermittelt  Sehr  zierlich 
und  anschauUch  zugleich  ist  femer  das  zartpigmentierte  Netzwerk 
(pi)  rechts  unten  zwischen  dem  Epithel  und  dem  grossen  cjsten- 
ähnlichen  Hohlraum,  welcher  aber  wohl  nur  als  ein  Zufallsergebnis 
der  Dehnung  und  der  mangelhaften  Ernährung  anzusprechen  ist 
Die  Reticularis  ist  unkenntlich  geworden  und  vöUig  in  dem  all- 
gemeinen Gliafilz  aufgegangen. 

Diese  beiden  Figuren,  welche  für  zeichnerische  Zwecke  unter 
mehreren  Hunderten  von  Präparaten  ausgesucht  worden  sind,  be- 
weisen auf  das  deutlichste  die  innige  Verschmelzung  der 
Ausläufer  von  den  Pigmentepithelien  mit  denen  der  Netz- 
hautneuroglia.  Diese  Anastomosenbildung  sowie  die  dadurch 
ermöglichte  Kommunikation  des  Zellprotoplasmas  und  der 
übrigen  Zellbestandteile  schafft  nun  eine  bequeme  Gelegen- 
heit für  das  Eindringen  des  Pigments  in  die  Netzhaut  Ein 
solcher  Invasionsmodus  findet  sich  fast  bei  jeder  ausgedehnten  Netzhaut- 
pigmentierung,  nur  ist  er  nicht  immer  so  deutlich  zu  erkennen,  wie 
an  den  soeben  beschriebenen  Figuren.  Auch  dies  hat  seine  guten 
Gründe,  denn  junge  protoplasmareiche  und  vielarmige  Ghazellen,  oder 
alte  mit  neuem  Protoplasmaüberzug  versehene  Fasern  kommen  nicht 
gerade  häufig  zur  histologischen  Untersuchung. 

Schliesslich  weise  ich  noch  darauf  hin,  dass  bei  menschlichen 
Embryonen  an  der  Umbiegungsstelle  zwischen  den  Pigmentepithelien 
und  der  Limitans  superficiaUs  retinae  häufig  Zellen  gefunden  werden, 
von  denen  man  mitunter  nicht  weiss,  ob  sie  Gliazellen  oder  ob  sie 
Pigmentepithelzellen  entsprechen.     Ganz  besonders  schwierig  ist  eine 
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Scheidung  dann  zu  treflFen,  wenn  die  kernhaltigen  Teile  der  Glia- 
zellen  mit  breitbasiger  Membran  in  die  Limitans  superficialis  retinae 
eingepasst  sind.  Unter  diesen  Umständen  hat  man  mitunter  den  Ein- 
druck von  einer  Reihe  dichtgestellter  Kerne,  welche  zuweilen  bis 
zum  Ansatz  der  Reticularis  verfolgt  werden  kann,  imd  welche  dadurch 
zu  stände  kommt,  dass  die  Pigmentepithelien  mit  kernhaltigen  Glia- 
fussen  verkittet  sind.  Fehlt  den  Pigmentepithelien  das  Attribut  ihrer 
braunen  Kömchen,  so  ist  es  bei  manchen  Fällen  schlechterdings 
unmöglich,  an  dieser  Stelle  eine  scharfe  Trennung  zwischen  Epithel- 
zellen und  marginalen  Gliazellen  zu  tre£fen. 

Beim  Erwachsenen  ist  die  Sonderung  der  Gliazellen  von  den 
Pigmentepithelien  allerdings  wesentlich  einfacher,  da  die  Gliazellen 
meistens  eine  Umformung  erfahren,  wobei  ihre  Gliafiisse  kemfrei 
aber  faserhaltig  werden.  Jacoby^)  hat  der  Faseranordnung  in  dieser 
Gegend  eine  eingehende  Beachtung  gewidmet.  Er  beschreibt  sie 
folgendermassen  ....  „Eine  eigentümliche  Anordnung  zeigt  femer 
eine  Gmppe  von  ebenfalls  zur  Richtung  der  Nerven£Etöern  senkrecht 
verlaufenden  (Glia-)  Fasem,  die  von  der  Umbiegungsstelle  der  Nerven- 
iibrillen  her,  etwa  vom  Ende  der  Lamina  elastica  aus,  in  ziemlich 
grosser  Anzahl  divergierend  in  das  Papillengewebe  ausstrahlen  (Fig.  6).'^ 
Diesen  Befund  von  Jacoby  bestätige  ich,  muss  aber  ergänzend  be- 
merken und  scharf  betonen,  dass  die  fiskserigen  Stützelemente  der 
Retina  und  des  Optikus  niemals  in  die  „Lamina  elastica^'  —  Lamina 
chorioideae  —  übergehen,  sondern  stets  in  die  abschliessende  und 
umsäumende  gliöse  Grenzschicht  d.  h.  in  die  Limitans  superficialis 
einbiegen.  Was  für  die  Abgrenzungseinrichtung  an  der  Lamina 
chorioideae  gilt,  ist  in  derselben  Gesetzmässigkeit  auch  für  die  übrige 
Chorioidea,  für  die  Sklera  und  für  die  Lamina  cribrosa  massgebend 
(vgl.  Nachtrag  zum  anatomischen  Teil  S.  365  ff.). 

D.    über  das  Verhalten  der  Netzhautneuroglia 
gegenüber  den  Grenzgeweben. 

L    Über   den   flächenhaften   Abschluss   der   Glia   gegen  die 

Aderhaut 

In  Fig.  11  und  12  befindet  sich  an  den  atrophischen  und  ver- 
dichteten Aderhautstellen  (JV)  ein  zarter  Saum,  welcher  eine  gliöse 
Grenzmembran  darstellt  und  daher  auch  als  Limitans  externa  (Le) 
von  mir  bezeichnet  worden  ist.  Man  kann  diese  Membran  als  den 
flächenhaflen   Abschluss   von   protoplasmareicher  (Fig.   11)  und  von 
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protoplasmaärmerer  Neuroglia  (Fig.  12)  bezeichnen.  Das  Verhalten 
dieser  beiden  Anteile  war   auf  allen  Nachbarschnitten   das   gleiche. 

Im  obern  Bilde  (Fig.  11)  finden  sich  vollsaftige,  weiche  Ansätze, 
welche  zum  Teil  Pigment  (pi)  enthalten.  Sie  sind  durchaus  wie  Glia- 
füsse  gestaltet,  da  sie  mit  ihrem  zugehörigen  Limitansstück  wie  Mund- 
scheiben von  Blutegeln  an  der  Aderhaut  festsitzen.  In  der  untern 
Abbildung  (Fig.  12)  überwiegt  ein  zartes,  zierliches  Netzwerk,  und  nur 
an  einer  Stelle  befindet  sich  eine  Gliazelle  (gt).  Diese  Zelle  muss  des- 
wegen als  Gliazelle  angesprochen  werden,  weil  sie  am  Aufbau  der  Limi- 
tans  externa  (Le)  beteiligt  ist;  denn  an  dieser  Stelle  würde  ich  auf 
die  Form  einer  einzigen  Zelle  nur  einen  geringen  und  auf  ihren  Pigment- 
mangel gar  keinen  Wert  legen.  Es  mag  überflüssig  erscheinen,  aber 
ich  halte  es  doch  für  nötig  darauf  hinzuweisen,  dass  die  mit  Ep  be* 
zeichneten  Zellen  (in  Fig.  11:  rechts  und  links  und  in  Fig.  12:  links) 
wegen  ihrer  Lagerung  auf  der  Lamina  chorioideae  (^Lch)  und  wegen 
ihres  —  in  bezug  auf  Anordnung  und  Aussehen  —  durchaus  epithel- 
artigen Charakters  als  Pigmentepithelzellen  angesprochen  werden  müssen. 
Auch  ist  es  wahrscheinlich,  dass  die  in  Fig.  12  rechtersei ts  ge- 
legenen braunen  Zellen  {Ep)  gleichfalls  Pigmentepithelien  darstellen, 
obwohl  ihre  normale  Unterlage,  die  Lamina  chorioideae,  fehlt  Ob  aber 
die  reich  verästelte  und  mit  ep  besonders  bezeichnete  Zelle  (Fig.  12) 
epithelialer  oder  gliöser  Abkunft  ist,  vermag  ich  nicht  zu  bestimmen. 

Das  Unterscheidungsmoment  von  Pigmentepithelien  und  von  Glia- 
zellen  besteht  an  der  Grenze  zwischen  einem  mesodermalen  und  einem 
ektodermalen  Gewebe  bei  stark  pigmentierten,  unregelmässig  gestalteten, 
locker  liegenden  und  breitbasig  aufsitzenden  Zellen  häufig  nur  in  dem 
Vorhandensein  und  in  der  Wahrnehmung  einer  gliösen  limitans  externa. 
Ich  sage  absichthch  Vorhandensein  und  Wahrnehmung;  denn  eine  neu- 
gebildete Limitans  kann  wegen  ihres  anstossenden  Protoplasmabesatzes 
vollkommen  pigmentbedeckt  und  somit  an  und  für  sich  unsichtbar  wer- 
den (vgl.  S.  461  und  gl^  p  in  Fig.  10).  Eine  solche  Limitans  externa 
entsteht  nun  —  wie  leicht  ersichthch  —  aus  der  besondem  Ver- 
einigung der  protoplasmareichen  Gliafüsse  (Fig.  11)  bzw.  der  mem- 
branartigen Verbindung  aller  in  sie  einbiegenden  Gliafasem  (Fig.  12). 
Im  fertigen  Zustande  erweist  sie  sich  als  eine  einfach  konturierte, 
strukturlose,  zusammenhängende  Lamelle.  Eine  neugebildete  Limitans 
ist  daher  vollkommen  analog  den  normalen,  ghösen,  membranartigen 
Grenzeinrichtungen.  An  einer  pathologisch  entstandenen  Aderhaut- 
netzhautscheide vermittelt  sie  den  Konnex  mit  der  epithelialen  Nach- 
barschaft und  mit  dem   übrigen  Gliagewebe  in  ausreichender  Weise. 
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Ich  kann  sogar  mit  absoluter  Sicherheit  behaupten,  dass 
eine  Verbindung,  Verklebung  oder  Verlötung  von  ektoder- 
malen  Netzhautbestandteilen  mit  der  Chorioidea  nur  durch 
Pigmentepithelien  oder  durch  Gliamembranen  zustande 
kommt 

Bei  dieser  Gelegenheit  will  ich  noch  kurz  auf  Fig.  9 IV  auf- 
merksam machen  und  zwar  auf  die  mit  ep  oder  gl  bezeichnete  Zelle. 
Diese  Zelle  liegt  ausserhalb  der  Retina,  sie  ist  aber  mit  der  Reticu- 
laris (JB)  vereinigt  Weitere  nachbarhche  Zellverbindungen  fehlen. 
Die  Zellfortsätze  sind  klein;  abgehende  oder  durchsetzende  Ghafasern 
sind  nicht  an  ihnen  zu  sehen.  Es  ist  daher  sowohl  ein  epithelialer  als 
auch  ein  gliöser  Ursprung  mögUch. 

Zum  Schluss  bemerke  ich  noch,  dass  in  den  anastomosierendeu 
Portsätzen  der  Gliazellen  und  der  Pigmentepithelien  mehrfach  Glia- 
fasem  vorhanden  waren,  dass  diese  Fasern  aber  niemals  in  das  kom- 
pakte Zellprotoplasma  der  Pigmentepithelien  hineinragten,  sondern 
stets  in  einiger  Entfernung  vor  demselben  endeten.  Ich  verwahre 
mich  aber  gegen  den  Einwurf,  dass  ich  das  Aufhören  dieser  Fasern 
vor  dem  kompakten  Zellprotoplasma  der  PigmentepitheUen  als  etwas 
prinzipielles  ansehe.  Meine  Befunde  können  nach  dieser  Richtung 
hin  unvollständig  sein.  Ich  sage  daher  nur  so  viel,  dass  ich  an  den 
PigmentepitheUen  niemals  ein  Eindringen  oder  eine  Aufsplitterung 
der  Ghafasern  habe  wahrnehmen  können. 

IT.  Über  die  Umwandlung  der  Membrana  reticularis  in  eine 
abgrenzende  Limitans  und  über  Rosettenbildungen. 

Die  von  den  Sehzellen  durchlöcherte  Membrana  reticularis  kann 
einem  Verdichtungsprozesse  anheimfallen.  Ein  derartiger  Vorgang 
entwickelt  sich  meistens  sehr  langsam,  so  dass  unter  günstigen  Ver- 
hältnissen die  einzelnen  Phasen  dieser  Umwandlung  an  einem  und 
demselben  Präparat  genau  studiert  werden  können.  Die  Vorbe- 
dingungen für  ein  solches  Studium  beruhen  auf  der  Kenntnis  der 
degenerativen  Veränderungen  an  den  Sehzellen  und  besonders  an 
ihrem  Aussen-  und  Innengliede.  Neben  dem  von  Greeff^')  aus- 
führUch  beschriebenen  Tröpfchen-  und  Plättchenzerfall  (S.  367  und 
868)  handelt  es  sich  um  die  von  Kuhnt  geschilderten  „äusserst  eigen- 
tümhchen,  bald  knolUgen,  bald  dreieckigen,  durchlöcherten,  ja  ge- 
spaltenen Repräsentanten  der  Stäbchen  und  Zapfen"  (S.  42).  Weiter 
ist  von  Wichtigkeit,  dass  mit  AlsolhämatoxyHn  an  den  Innen-  und 
Aussengliedern  die  Hüllen  sichtbar  zu  machen  sind,    welche  „nach 
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Kuhnts  Beobachtungen  ineinander  übergehen  und  im  wahrschein- 
lichen Zusammenhang  mit  der  Membrana  limitans  externa  —  Reti- 
cularis —  stehen"  (Greeff,  Handbuch  d.  ges.  Augenheilk.  S.  103). 
Schliesslich  erwähne  ich  noch  zwei  integrierende  Bestandteile  der 
menschlichen  Sehzellen,  welche  durch  fleld^)  entdeckt ,  färberisch 
dargestellt  und  als  Fadenelemente  bzw.  Diplosomen  der  Sehzellen  be- 
zeichnet worden  sind  (S.  178  und  179).  Ähnliche  Bildungen  von 
Fäden  und  Diplosomen  sind  fast  zu  gleicher  Zeit  von  Eolmer^') 
an  der  Rana  temporaria  beobachtet  worden. 

In  Fig.  13  habe  ich  diese  Bildungen  wiedergegeben,  so  weit  sie 
aus  meinen  eigenen  Präparaten  ersichtlich  waren.  Die  fädigen  Teile 
dieser  Strukturen  mögen  hier  nur  nebensächlich  behandelt  werden, 
da  sie  für  die  vorliegende  Untersuchung  kaum  Interesse  bieten.  Mehr 
kommen  dafür  aber  die  charakteristischen  Diplosomen  in  Betracht, 
welche  am  äussern  Ende  des  Innengliedes  gelagert  sind.  In  dieser 
Figur  sieht  man  femer  noch  sehr  deutlich  die  durchlöcherte  Reticularis 
und  unter  ihr  die  äussere  Eömerschicht 

In  Fig.  14  erkennt  man  den  Beginn  der  Degeneration  an  den 
Sehzellen.  Einige  von  ihnen  sind  überhaupt  schon  verschwunden. 
Die  von  Euhnt  angegebenen  „knolligen  Repräsentanten"  der  Zapfen 
und  Stäbchen  treten  mit  ihrer  zarten  Hülle  deutlich  in  Erscheinung. 
An  dem  einen  Stäbchen  ist  noch  ein  schöner  Innenfaden  zu  sehen. 
Die  Fasern  an  den  äussern  Füssen  der  Müllerschen  Stützzellen 
haben  zugenommen.  Die  Kerne  der  Sehzellen  liegen  zum  Teil 
direkt  unter,  zum  Teil  schon  zwischen  der  Reticularis.  Innerhalb 
der  krümeligen  Zerfallsmassen  —  Plättchen,  Tröpfchen  —  hebt  sich 
das  Diplosoma  als  grösseres,  scharf  begrenztes  und  dunkel  gefärbtes 
Gebilde  deutlich  ab. 

In  der  nächsten  Abbildung  (Fig.  15)  sind  zwei  Sehzellen  {s-^) 
gezeichnet,  welche  nur  noch  durch  ihre  Endfasern  in  massigem  Zu- 
sammenhange mit  der  Netzhaut  stehen.  Der  von  ihnen  verlassene^ 
becherartig  gestaltete  (h)  Raum  wird  an  seiner  Innenfläche  rippen- 
artig von  weichen,  häutchenartigen  Leisten  begrenzt,  welche  nach 
oben  hin  durch  Arkadenbildungen  die  Reticularisöffhungen  verengern. 
Bei  der  links  gelegenen  Sehzelle  hat  die  Degeneration  schon  wesent- 
liche Fortschritte  gemacht,  aber  bei  beiden  sind  die  Diplosomen  noch 
gut  erhalten. 


'•)  Kolmer,  Über  ein  Strukturelement  der  St&bchen  und  Zapfen  der  Frosch- 
retina.  Anat.  Anz.    XXV.  Bd.  Nr.  4.  1904. 
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In  der  folgeDden  Figur  (Fig.  16)  sieht  man  den  völligen  Ver- 
schluss der  für  die  Sehzellen  bestimmt  gewesenen  Lochfassungen.  Die 
Membrana  reticularis  ist  in  eine  echte  Ldmitans  umgewandelt,  welche 
fast  geradlinig  yerläuft  und  nur  an  einigen  Stellen  kleine  Einsen- 
kungen  zeigt  (b^).  Die  Reticularisreste  sind  teilweise  sehr  gut  durch 
ihren  scharfen  Saum  ausfindig  zu  machen.  Die  neuen  Verschluss* 
stücke  bestehen  aus  feinfaserigen  und  brückenartig  gebauten  Bögen, 
welche  als  Verbreiterungszonen  der  äussern  Gliafiisse  aufzufassen  sind. 
Schon  in  der  vorigen  Figur  (Fig.  15)  war  die  Vergrösserung  dieser 
Füsse  unverkennbar.  Ausserhalb  der  abgeschlossenen  Netzhautpartie 
finden  sich  gekörnte,  kernhaltige,  rundliche,  zellige  Gebilde,  welche 
wegen  des  dunkelgelärbten  Diplosoma  als  Sehzellenreste  zu  deuten  sind, 
obgleich  ihre  Verbindung  mit  der  Netzhaut  unterbrochen  ist  In  ihrer 
Umgebung  befanden  sich  allerlei  detritusartige  Überbleibsel  von  Zell- 
leibem  und  Kernen,  von  Pigment,  von  armophen,  durch  gefaltete 
Häutchen  umschlossenen  Gerinnungsprodukten  und  dergleichen  mehr; 
aber  alle  diese  Fragmente  sind  aus  Gründen  der  Übersichtlichkeit  in 
der  Zeichnung  fortgelassen  worden. 

Es  handelt  sich  in  diesen  Fällen  um  einen  pathologischen  Pro- 
zess,  wie  er  schon  mehrfach  in  der  Literatur  berührt  und  von  einigen 
Autoren  fälschlich  als  Zapfenwucherung  aufgefasst  worden  ist  Der- 
artig isoliert  liegende  Zellen  sind  neuerdings  von  Murakami^o)  auch 
in  Rosetten  der  Retina  gefunden  und  „als  durch  die  Limitans  externa 
—  Reticularis  —  hindurchgezogene  Kerne  der  Stäbchenzapfenfasern, 
....  sowie  als  Wanderzellen  im  ursprünglichen  Subretinalraume  an- 
gesehen worden"  (S.  452).  Die  erstere  Auffassung  —  von  den  durch 
die  Limitans  hindurchgezogenen  Kernen  —  passt  noch  am  besten 
aber  auch  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zu  unsern  Darstellungen. 
Sie  findet  ihre  Erwähnung  übrigens  schon  früher,  in  einer  Arbeit  von 
Wagenmann^i),  welcher  meint,  „dass  eine  passive  Auseinanderzer- 
rung der  Netzhautschichten  das  Korn  durchtreten  lässt"  (S.  246).  Die 
ausfuhrlichste  Schilderung  solcher  oder  ähnlicher  Veränderungen  liest 


*^)  Murakami,  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  pathologischen  Anatomie 
der  Chorioretinitis  disseminata,  nebst  Bemerkungen  über  das  Vorkommen  ent- 
zündlicher Rosettenbildung  der  Neuroepithelschicht,  spontaner  Lochbildung  in 
der  Macula  lutea  und  hyalinkolloider  Kugeln  in  der  Netzhaut,  t.  Graefe*s  Arch. 
f.  Ophthalm.   Bd.  LIII.  Heft  3.  1902. 

•')  Wagenmann,  Anatomische  Untersuchungen  über  einseitige  Retinitis 
haemorrhagica  mit  Sekundärglaukom  nebst  Mitteilungen  über  dabei  beobachtete 
Hypopyon-Keratitis.  v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.  Bd.  XXXVIII  Abt.  3.  1892. 
T.  Onefe*!  ArehiT  ftlr  Ophthalmologie.  LX.  3.  31 
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man  in  der  schon  mehrfach  citierten  Arbeit  von  Kuhnt,  der  sich  in 
folgender  Weise  äussert: ....  „Der  zweite,  seltenere  Vorgang,  welcher 
zum  Schwunde  der  Sehepithelien  fuhrt,  ist  dieser:  Es  treten  in  der 
äussern  Körner-  und  Zwischenkömerschicht,  ganz  wie  dies  eben  ge- 
schildert worden,  vom  intermediären  Gewebe  beginnend,  besagte  grosse 
Kerne  und  Fibrillenbündel  auf.  Dieselben  führen  nun  aber  nicht  zu 
einer  Auswärtsumrollung  der  Limitans  und  der  SehepitheUen,  sondern 
proliferieren  innerhalb  der  Limitans  externa,  in  dieser  Weise  die  hier 
befindlichen  normalen  Elemente  verdrängend"  (S.  61). 

Wenn  ich  auch  die  von  der  damaligen  Erkenntnis  allgemein 
getragene  und  auf  viele  Jahre  hinaus  allerseits  erhalten  gebliebene 
Anschauung  von  der  bindegewebigen  Natur  der  „besagten  grossen 
Kern-  und  Fibrillenbündel"  nach  meinen  jetzigen  Befunden  nicht 
mehr  zu  teilen  vermag,  so  muss  ich  doch  die  Kuhntsche  Deutung 
des  histomechanischen  Vorganges  anerkennen;  denn  die  Los- 
lösung der  Sehzellen  kann  in  einem  solchen  Falle  wohl  nur  ak 
Verdrängungserscheinung  aufgefasst  werden.  Dass  diese  Reinigung 
der  Netzhaut  von  minderwertigen  Sehzellen  vornehmlich  durch  eine 
Gliawucherung  zu  stände  kommt,  steht  nach  dem  histologischen  Be- 
fund ausser  allem  Zweifel.  Die  rippenartige  Auskleidung  der  Seh- 
zellenbecher (/>,  bi)  sowie  der  arkadenförmige  Zusammensehloss  der 
Reticularis  durch  die  Zunahme  von  Protoplasma  und  von  Fasern  an 
den  äussern  Gliafiissen  lassen  nach  den  obigen  Darlegungen  kaum 
eine  andere  Erklärung  zu.  Auch  hier  wiederholt  sich  die  allbekannte 
und  schon  mehrfach  erwähnte  Erscheinung,  dass  am  Orte  der  Ent- 
wicklung von  protoplasmareichen  Gliafortsätzen  —  den  häutchenartigen 
Ijeisten  —  schliesslich  ein  faseriger  Verdichtungsprozess  entsteht 

Nach  den  soeben  erfolgten  Auseinandersetzungen  handelt  es  sich 
bei  der  Umwandlung  der  Reticularis  in  eine  echte  Limitans  um 
den  Verschluss  von  Räumen,  welche  durch  das  Entschwinden  der 
äussern  Kömer  leer  werden.  In  andern  Fällen  bleiben  die  Stäb- 
chenzapfenfasern an  ihrem  Orte,  woselbst  sie  allerlei  degenerative 
Veränderungen  eingehen,  die  sich  in  Quellung,  Vakuolisierung, 
kömchenartigem  Zerfall,  Homogenisierung  des  Protoplasmas  usw. 
aussen).  Die  verschiedenen  Möglichkeiten  ihres  Unterganges  inter- 
essieren an  dieser  Stelle  nebensächlich,  da  die  Anordnung  und  Form 
der  Sehzellen  eine  Verwechslung  mit  andern  Zellen  nur  selten  auf- 
kommen lassen.  In  Fig.  17  werden  diese  Verhältnisse  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  illustriert.  Zwischen  zwei  Sehzellen,  deren  äussere 
Teile  fast  verschwunden   sind,   deren  Lage,    Kerne   und    EndCasem 
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aber  eine  wesentliche  Veränderung  nicht  erfahren  haben,  liegt  eine 
grosse  Blase  mit  krümeligem  Inhalt  Diese  Blase  ist  nach  oben 
durch  brückenbogenartig  gerichtete  Fasern  begrenzt,  und  auch  in  ihrer 
übrigen  Circumferenz  fast  konzentrisch  von  Fasern  eingefasst  Noch 
ausgeprägter  erscheint  die  ringförmige  oder  kapselartige  Faserum- 
hüllung an  einer  Zelle  mit  homogenem  Protoplasma,  welche  rechts 
im  Schnitt  gelegen  ist  und  sich  durch  einen  kometenschweifartigen 
Endfaden  als  Sehzelle  kenntlich  macht  Die  Anlagerung  der  neu- 
gebildeten Fasern  an  den  Endfaden  und  ihr  Anschmiegen  an  den 
ovalen  Zellkörper  tritt  hier  so  ausserordentlich  übersichtlich  hervor, 
dass  die  gegenseitige  Annäherung,  Berührung  und  Verbindung  der 
äussern  Gliafiisse  keines  weitern  Kommentars  bedarf. 

Merkwürdiger  Weise  entwickelt  sich  ein  ähnlicher  gliöser  Ver- 
schluss auch  an  solchen  Sehzellen,  deren  morphologisches  Verhalten 
unter-  und  innerhalb  der  Reticularis  intakt  erscheint  In  Fig.  18  ist 
ein  wohlerhaltenes  Zapfenkom  mit  einem  zarten  Endfaden  und  einem 
wohlausgebildeten  Endfuss  nach  aussen  von  einer  scharflinigen  Glia- 
mcmbran  begrenzt,  welche  sich  bei  Benutzung  der  Mikrometerschraube 
als  eine  deckelartig  abschliessende  Scheibe  erwies.  Ich  würde  diese 
Zelle  gar  nicht  abgebildet  haben,  wenn  nicht  in  gUareichen  oder  in 
ghös  umgewandelten  Netzhäuten  Gebilde  vorgefunden  würden,  welche 
mit  derartigen  Sehzellenrudimenten  sowohl  in  ihrer  Lagerung  als 
auch  in  ihrem  Aussehen  die  grösste  Ähnlichkeit  haben. 

In  Fig.  19  sind  die  nervösen  Bestandteile  der  Retina  vollständig 
zu  Grunde  gegangen;  auch  die  Aderhaut  ist  nicht  mehr  sichtbar. 
Das  (Jliagewebe  grenzt  unmittelbar  an  die  Lederhaut  (Sc),  von  der 
es  durch  die  strukturlose  Lamelle  einer  pathologisch  entstandenen  Li- 
mitans  externa  (Le)  getrennt  ist  In  der  Mitte  der  Figur  hegt  eine 
sogenannte  Rosette.  Unter  den  Zellen,  welche  der  scharfrandigen 
und  ringförmigen  Reticularis  angelagert  sind,  befinden  sich  drei  Exem- 
plare {sx?),  die  von  Sehzellen  topographisch  und  morphologisch  nicht 
ohne  weiteres  getrennt  werden  können.  Das  Präparat  stammt  aus 
einem  blendend  weissen,  atrophischen  Herde  eines  hochgradig  myopi- 
schen Auges,  das  nur  noch  quantitative  Lichtempfindung  hatte. 

Die  Rosettenbildungen  haben  schon  mancherlei  Deutungen  er- 
fahren. Ihre  Entstehungsweise  ist  aber  sehr  einfach  und  sehr  ein- 
heitlich, wie  mich  meine  Präparate  der  verschiedensten  Herkunft  ge- 
lehrt haben.  Zwar  treten  die  Rosetten  in  verschiedenen  Formen  und 
Abstufungen  auf,  aber  alle  Einzelmoraente  ihrer  Entwicklung  fliessen 
dahin  zusammen,  dass  dem  wuchernden  Neurogliagewebe  eine  Mög- 

31* 
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lichkeit  geboten  wird  gegen  epithelentblösste  Aderhautpartien  vorzu- 
dringen und  mit  ihnen  zu  verkleben.  In  allen  Fällen  handelt  es  sich 
darum,  dass  in  gewissen  Netzhautstellen  degenerative  Prozesse  an  den 
nervösen  Elementen  mit  proliferativen  Vorgängen  an  der  Stützsub- 
stanz kombiniert  sind,  und  dass  der  Zugang  zu  den  korrespondierend 
gelagerten  mesodermalen  Gewebsbestandteilen  durch  den  Sch¥nind 
der  zugehörigen  PigmentepitheUen  freigegeben  ist  Es  kommt  daher 
auch  dann  zu  Rosettenbildungen,  wenn  Situationsbilder  entstehen,  die 
infolge  einer  Unterbrechung  an  den  innem  Chorioidealschichten  oder 
infolge  einer  Auflagerung  von  neugebildeteu  aus  der  Aderhaut  stam- 
menden Bindegewebsbalken  ermöglicht  und  geschaffen  werden.  Im 
allgemeinen  verhält  sich  die  Sache  ungefähr  folgendermassen.  Nach 
dem  Untergang  einer  örtlich  mehr  oder  weniger  begrenzten  Gruppe 
von  Pigmentepithelien  und  nach  einer  Schädigung  bzw.  Atrophie  der 
angelagerten  nervösen  Elemente  bildet  sich  allmählich  aus  dem  be- 
nachbarten Gliamaterial  ein  membranartiger  Abschluss  an  der  epi- 
thelfreien Aderhautstelle  (vgl.  Le:  Fig.  11  und  12).  Während  dieser  Vor- 
gänge wird  die  Konfiguration  der  Reticularis  und  der  äussern  Kör- 
nerschicht an  manchen  Stellen  verändert  oder  zerstört  Die  mehr 
oder  weniger  intakt  gebliebene  Umgebung  der  veränderten  oder 
zerstörten  Netzhautpartien  wird  in  auffälliger  Weise  aber  erst  von 
dem  Augenblick  an  verlagert^  wenn  die  Entwicklung  einer  limitans 
externa  zu  stände  gekommen  und  ihre  Verklebung  mit  dem  meso- 
dermalen Gewebe  beendet  ist  Bei  der  Entwicklung  einer  Limitans 
externa  auf  pathologischer  Basis  entstehen  fast  regelmässig  Faltungen 
und  Verzerrungen  des  Netzhautgewebes,  welche  bei  ausgedehnter 
flächenhafter  Anordnung  der  neugebildeten,  gliösen  Grenzhaut  zu 
Umstülpungen  sowie  Einrollungen  der  Reticularis  nebst  der  äussern 
Kömerschicht  und  somit  zu  Rosettenbildungen  führen  können.  In 
dieser  oder  in  ähnlicher  Weise  ist  auch  die  in  Fig.  19  abgebildete  Ro- 
sette entstanden  und  zwar  vielleicht  schon  zu  einer  Zeit,  wo  die  Ader- 
haut noch  nicht  zu  Grunde  gegangen  war.  Die  Rosettenbildungen 
sind  fast  ausnahmslos  Begleiterscheinungen  oder  Folgezustände  von 
Prozessen,  welche  mit  der  Ausbildung  einer  limitans  externa  ver- 
knüpft sind.  Sie  sind  also  mehr  oder  weniger  Zufallsprodukte.  Da- 
bei ist  nur  noch  zu  notieren,  dass  sich  die  neugebildete  Limitans  ex- 
terna nach  erfolgter  flächenhafter  Ausbreitung  seitlich  mit  den  erhalten 
gebliebenen  Pigmentepithelien  verkittet,  so  dass  limitans  externa  und 
Pigmentepithel  an  der  Oberfläche  des  mesodermalen  Gewebes  eine  kon- 
tinuierliche  Schicht  darstellen    (vgl.  Flg.  11   und   12).     Ophthalmo- 
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skopiscfa  sowie  klinisch  einerseits  und  histologisch  anderseits  können 
daher  durch  die  Mitbeteiligung  des  Pigmentepithels  die  mannigfachsten 
Erscheinungsformen  entstehen,  besonders  da  auch  das  Epithel  nicht 
allein  als  seitlich  gelagerte  Bindungsschicht,  sondern  auch  als  Grund- 
lage für  gliöse  Wucherungen  zu  dienen  vermag,  welch  letztere  unter 
Umständen  ihrerseits  nun  wieder  Anteile  einer  grössern  Kosettenan- 
läge  enthalten  können.  In  Fig.  12  ist  unten  rechts  eine  rosettenähn- 
liche Formation  (0)  zu  sehen,  deren  Entstehung  gleichfalls  nur  durch 
eine  Gliavermehrung  mit  anschUessender  Ausbildung  einer  limitans 
externa  {Le)  mögUch  war.  Zum  Schluss  betone  ich  nochmals,  dass 
•es  für  derartige  Rosettenbildungen  ätiologisch  mehr  oder  weniger  be- 
langlos ist,  ob  Ödem,  Blutungen,  Entzündungen,  Missbildungen  oder 
YomehmUch  nur  nervöse  und  epitheliale  Degenerationen  zu  Grunde 
liegen.  Die  Ursache  d^r  Rosettenbildungen  ist  und  bleibt 
in  letzter  Instanz  die  Entwicklung  einer  Limitans  externa. 

Dass  die  in  Fig.  19  abgebildete  Rosette,  welche  sich  in  einer 
völlig  gliösen  Netzhautstelle  befindet,  noch  Sehzellen  (sx  P)  in  sich  fassen 
sollte,  ist  sowohl  biologisch  wie  pathologisch  sehr  unwahrscheinlich. 
Immerhin  hat  man  sich  mit  der  Tatsache  einer  topographischen  und 
morphologischen  ÄhnUchkeit  abzufinden.  In  der  Literatur  gibt  es 
nur  wenige  Untersuchungen,  welche  den  stabilen,  morphologischen 
Veränderungen  von  funktionell  gestörten  Neuroepithelien  gewidmet 
sind.  Die  ausfuhrUchste  und  jüngste  Abhandlung  in  dieser  Richtung 
stammt  von  Semi  Meyer 22),  welcher  die  Geschmackszellen  bearbeitet 
hat  und  seine  Beobachtungen  in  folgendem  zusammenfasst:  „Nach  der 
Durchschneidung  des  Nervus  Glossopharyngeus  treten  in  der  Papilla 
foliata  Veränderungen  ein,  die  in  10 — 12  Tagen  zum  vöUigen  Ver- 
schwinden der  Geschmacksknospen  führen.  Dabei  ist  nirgends  ein 
Untergang  von  Zellen  zu  beobachten,  vielmehr  wandelt  sich  der  Epi- 
thelüberzug allmähUch  in  einer  gesetzmässigen  Weise  in  ein  gewöhn- 
Uch  geschichtetes  Plattenepithel  um.  Aus  dem  genauen  Studium  der 
histologischen  Veränderungen,  sowie  aus  theoretischen  Betrachtungen 
leite  ich  den  Schluss  ab,  dass  dieser  Prozess  aufzufassen  ist  als  das 
Aufgeben  einer  DiflFerenzierunp,  die  der  Funktion  aiigepasst  war,  mit 
dem  Fortfall  des  die  Funktion  und  damit  die  Form  der  Zelle  be- 
stimmenden Nerveneinflusses.'' 

Nun  habe  ich  aber  nicht  in  Erfahrung  bringen  können,  ob  die 
Geschmackszellen  sich  morphologisch  erst  dann  herausdiiFerenzieren, 

")  Meyer,  Semi,  Durchschneidungs versuche  am  Nervus  Glossopharyngeus. 
Inaug.-Dlssert.  d.  med.  Fakultät  z.  Berlin.    1896. 
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wenn  der  Nerv  an  sie  herangetreten  ist  Ich  kann  daher  auch  nicht 
sagen,  ob  die  von  Meyer  angegebenen  Voraussetzungen  bewiesen  sind, 
oder  ob  sie  nur  als  Hypothesen  aufgefasst  werden  müssen.  So  viel 
geht  aber  jedenfalls  aus  dem  Verhalten  der  sehzellenähnlichen  Gebilde 
in  der  gUösen  Netzhaut  hervor  (sx?:  Fig.  19),  dass  nur  in  entwicklungs- 
geschichtlicher oder  entwicklungsmechanischer  Richtung  ein  wissen- 
schaftliches Ergebnis  erzielt  werden  kann.  Hier  versagen  aber  die 
beweiskräftigen  Tatsachen  bei  analogen  Zuständen.  Ich  habe  mich  in 
der  Literatur  auf  das  sorgfältigste  umgesehen,  um  eine  brauchbare 
Erklärung  über  das  auffällige  Phänomen  zu  erhalten,  warum  das  mor- 
phologische Gepräge  an  den  Neuroepithelien  mehr  oder  weniger  kennt- 
lich bleibt,  während  gleichzeitig  ein  ausgedehnter  Schwund  an  den  be- 
nachbarten Ganglienzellen  und  Nervenfasern  vorhanden  ist  Es  ist 
mir  aber  nicht  gelungen,  hierüber  einen  wissenschaftlichen  Äufechluss 
zu  finden.  Am  einfachsten  und  bequemsten  erscheint  es  mir,  diese 
Zellen  (sx?)  bis  auf  weiteres  als  indifferente  Gebilde  anzusehen. 

An  dieser  Stelle  sei  noch  erwähnt,  dass  in  meiner  reichhaltigen 
Sammlung,  welche  ich  den  Herren  Geheimrat  Sattler  und  Geheimrat 
Marchand  verdanke,  nicht  ein  einziges  Präparat  vorhanden  war, 
in  dem  ein  Verschluss  der  ganzen  Reticularis  nachgewiesen  werden 
konnte.  Es  ist  daher  auch  unnötig,  die  zusammengeschlossenen  Be- 
ticularispartien  unter  dem  Namen  einer  Limitans  externa  zu  führen, 
zumal  grössere  Reticularisstrecken  fast  nur  in  Rosetten  oder  in  abge- 
hobenen Netzhäuten  zur  saumartigen  Vereinigung  gelangen.  Aus  diesem 
Grunde  habe  ich  die  Bezeichnung  einer  Limitans  externa  auch  stets 
nur  für  die  gliösen  Grenzmembranen  des  mesodermalen  Gewebes  ange- 
wendet Bemerkenswert  ist  es  ja  unter  allen  Umständen,  dass  der  Borsten- 
besatz oder  die  Paserkörbe  sehr  wenig  widerstandsfähig  erscheinen,  da 
die  Abglättung  der  Reticularis  zuweilen  in  recht  rascher  Weise  von 
statten  geht  Aber  ebenso  bemerkenswert  ist  es  auch,  was  schon  im 
Jahre  1869  Iwanoff  und  im  Jahre  1877  Leber**)  ausführlich  be- 
schrieben haben,  dass  „die  Stützfasem  zu  wuchern  beginnen,  auswachsen 
und  die  Limitans  externa  —  Reticularis  —  durchbrechen.  Es  entstehen 
dadurch  hügelige  Hervorragungen  über  die  Aussenfläche  der  Netzhaut, 
die  einander  von  den  Seiten  entgegenkommen  oder  durch  gegenseitige 
Berührung  Hohlräume  bilden,  welche  normal  erhaltene  oder  in  Zer- 
fall begriffene  Stäbchen   und  veränderte  Pigmentzellen  einschliesscn^' 


")  Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut  und  des  Sehnerven.     Graefe- 
Saemisch  Handbuch  d.  ges.  Augenheilk.    Bd.  Y.  Teil  V.  1877. 
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(S.  626)  .  .  .  und  welche  —  wie  ich  jetzt  hinzufügen  möchte  —  als 
neugebildete  oder  verlängerte  Fortsätze  bzw.  Fasern  der  Müllerschen 
Stützzellen  eine  direkte  Vereinigung  mit  den  Pigraentepithelien  ein- 
gehen oder  eine  neue  Limitans  externa  bilden. 

m.  Über  die  Abgrenzung  der  Neuroglia  gegen  verdichtetes 
Bindegewebe  chorioidealen  Ursprungs  und  über  die  Um- 
wandlung  einer  Limitans  interna  in   eine   einfache   gliöse 

Grenzhaut 

Die  Schilderung  dieser  verschiedenartigen  Verhältnisse  unter 
einer  Oberschrift  ist  von  dem  Umstände  diktiert  worden,  dass  diese 
zwei  unabhängig  voneinander  entwicklungsfähigen  Grenzeinrichtungen 
an  einem  und  demselben  Fall  vorkommen  und  in  brauchbarer  Weise 
beschrieben  werden  können. 

Es  handelt  sich  um  ein  Auge,  welches  nachweislich  früher  gut 
gesehen  hatte.  Infolge  einer  Verletzung  wurde  es  allmählich  atrophisch 
und  teilweise  verknöchert.  Der  Bulbus  war  unmittelbar  nach  der 
Enucleation  in  Zenkerscher  Lösung  fixiert,  kurz  darauf  eingebettet 
und  im  Celloidinmantel  entkalkt  worden.  Diese  Prozeduren  verliefen 
ohne  Schrumpfungsvorgänge.  Es  konnten  sehr  dünne  Schnitte  an- 
gefertigt werden.  Die  Heldsche  Gliafärbung  mit  Alsolhämatoxylin 
ergab  gute  Resultate. 

Bei  Lupenvergrösserung  (Fig.  22  I)  erweist  sich  die  Aderhaut 
bindegewebig  {Bg)  und  knöchern  {Kn)  umgewandelt.  Die  Netzhaut 
ist  scheinbar  völlig  abgehoben.  Sie  verläuft  unmittelbar  neben  der 
hintern  Linsenfläche  als  dicke  schalenförmige  Schicht  (Sept),  welche 
breitbasig  an  der  Ciharkörper- Aderhautgrenze  inseriert  und  vorhang- 
artig den  eigentlichen  Glaskörperraum  abschliesst  Ihre  Hinterfläche 
ist  fast  konvex  zu  nennen.  Ihre  Vorderiläche  gleicht  ungefähr  einem 
konkaven  Bogen,  welcher  aber  teilweise  mit  Zacken  versehen  ist. 
Mit  dem  verknöcherten  Teil  der  Aderhaut  ist  sie  in  der  Aquator- 
gegend  fast  cirkulär  durch  eine  schmale  Spange  (sepf)  verbunden, 
so  dass  vom  ursprünglichen  Glaskörperraum  ein  kleiner  fast  dreieckiger 
Spalt  abgetrennt  wird.  Der  Spalt  ist  gleichfalls  cirkulär  angeordnet. 
Er  ist  schlauchartig  oder  reifenförmig  gestaltet  und  überall  von  gleich- 
artigem Gewebe  umgeben.  Alle  diese  Verhältnisse  sind  in  Fig.  221 
an  der  einen  Bulbusseite  genau  abgezeichnet  worden;  die  andere 
Augenhälfte  ist  symmetrisch  zu  ergänzen. 

Figur  22  zeigt  in  starker  Vergrösserung  dieselben  Erscheinungen 
wie  Fig.  22 1.     Die  Bezeichnungen  Ä — E  beziehen  sich  auf  identische 
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Stellen.  Die  verknöcherten  Partien  sind  fortgelassen,  da  es  sich  nur 
um  die  Beschreibung  der  retinalen  Begrenzung  gegen  das  neugebildete 
chorioideale  Bindegewebe  handelt  Bei  stärkerer  Vergrösserung  er- 
kennt man  nun  nach  der  Färbung  mit  Alsolhämatoxylin,  dass  die 
Netzhaut  völlig  durch  ein  gliöses  Gewebe  ersetzt  ist.  Auch  nicht 
ein  einziges  nervöses  Element  ist  übrig  geblieben.  Die  Netzhaut- 
gefässe  haben  grösstenteils  hyaline  Wandungen,  welche  von  einer 
zarten  Perivascularis  umgeben  sind.  Fig.  23  liefert  hierzu  ein  sehr 
instruktives  Beispiel.  Durchaus  ähnliche  Verhältnisse  ersieht  man 
femer  in  Fig.  22  7A  Weiter  ist  aber  in  hohem  Masse  bemerkenswert, 
dass  der  dichte  Neurogliavorhang  des  vordem  Abschnittes  —  welcher 
sich  bei  dieser  Vergrössemng  als  eine  Art  von  Gliaseptum  {Sept) 
erweist  —  mit  der  Stiitzsubstanz  der  Papille  durch  eine  glocken- 
förmige GUahüUe  eng  zusammenhängt  Diese  Gliahülle  besteht  aus 
Zellen  und  Fasern,  welche  tapetenartig  die  Innenfläche  des  chorioi- 
dealen  Narbengewebes  in  der  Weise  auskleiden,  dass  sie  vome  (4,  ß,  C) 
in  mehrfacher  Lage  nebeneinander  liegen,  um  nach  hinten  unter  all- 
mählicher Yerschmälemng  als  dünnes  Häutchen  in  den  Sehnerven- 
kopf  überzugehen  {D,  E),  Durch  das  breitbänderige  Gliaseptum  {Sepi) 
wird  in  Gemeinschaftlichkeit  mit  der  glockenförmigen  Gliahülle  (^1— ^ 
der  frühere  Glaskörperraum  umfasst  An  seiner  Stelle  ist  eine  Höhle 
entstanden,  welche  nur  spärliche  amorphe  Massen  enthält  Die  engere 
Abgrenzung  dieser  Höhle  erfolgt  durch  eine  kontinuierliche  und  glatte 
Grenzhaut  (Z),  welche  in  scharfer  und  einfacher  Kontur  gleichmässig 
die  Hinterfläche  des  Gliaseptums,  die  Innenflächen  der  glockenförmigen 
Hülle  und  die  Oberfläche  der  Papille  überzieht  Von  einer  völlig 
identischen  Membran  {L)  wird  auch  der  kleine  dreieckige  Raum  aus- 
gekleidet, welcher  soeben  geschildert  wurde.  (In  Fig.  22  I  dient  er 
zur  Auinahme  des  Buchstaben  A,)  Wir  haben  es  hier  mit  zwei 
intraretinalen,  bzw.  intragliösen  Hohlräumen  zu  tun,  welche  von  Glia- 
zellen  und  Gliafasem  umschlossen  sind.  Als  beachtenswert  muss 
noch  auf  den  Umstand  hingewiesen  werden,  dass  an  der  konkaven 
Vorderfäche  der  schalenförmigen,  gliösen  Scheidewand  {Sept),  welche 
doch  noch  am  ehesten  als  die  frühere  Innenfläche  der  Netzhaut  auf- 
gefasst  werden  kann,  eine  Limitans  interna  fehlt  Wohl  findet 
man  hier  dieselbe  Membran  wie  an  den  Wänden  der  beschriebenen 
Hohlräume,  aber  wohlerhaltene  breitbasige  innere  Gliafüsse,  oder 
überhaupt  kenntlich  gebliebene  Rudimente  von  Müllerschen  Fasern 
sind  nicht  nachweisbar.  Da  das  Auge  früher  gut  gesehen  hatte, 
kommt  eine  mangelhafte  Entwicklung  der  Müllerschen  Fasern  nicht 
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in  Betracht.  Es  handelt  sich  ausschliesslich  um  eine  Um- 
wandlung der  Liniitans  interna  in  eine  einfache,  gliöse 
Grenzhaut 

Wie  soeben  betont,  sind  beide  Höhlen  von  dem  chorioidealen 
Narbengewebe  durch  eine  gliöse  Zwischenschicht,  die  sogenannte 
glockenförmige  Gliahülle  (A^E)  getrennt  Allerdings  muss  ich  hier 
eine  kleine  Ausnahme  erwähnen.  An  einer  stark  yerdünnten  Stelle 
dicht  neben  der  Papille  war  nämlich  ein  Defekt  vorhanden,  welcher 
sich  yermutlich  infolge  von  Druckatrophie  entwickelt  hatte 
(vgl.  den  hellen  Fleck  in  der  schwarzen  Umrandung).  Ein 
Eindringen  des  chorioidealen  Bindegewebes  in  den  frühem 
'Glaskörperraum  war  daselbst  jedoch  nicht  zu  konstatieren. 
Nehmen  wir  aber  an,  dass  ein  solches  Eindringen  durch  ^-2. 
das  kleine  Loch  noch  hätte  erfolgen  können,  so  bestände  auch  hier 
wiederum  die  Erscheinung,  dass  ein  mesodermales  Gewebe  über- 
all auf  scharf  abgeschlossene  gliöse  Membranen  gestossen 
wäre. 

Wesentlich  wichtiger  ist  nun  die  Begrenzung  der  zell-  und  faser- 
reichen Gliahülle  gegen  das  neugebildete  aber  zellarme  und  verdich- 
tete chorioideale  Bindegewebe.  Der  Abschluss  der  vordem  Regionen 
wird  am  besten  durch  die  Abbildung  Fig.  22  B  illustriert,  welche  — 
wie  erwähnt  —  in  starker  Vergrössemng  die  Verhältnisse  von  Fig.  22 1  ß 
wiedergibt  Die  schmale  Spange  {sept),  welche  zwischen  der  kleinen 
und  der  grossen  J9öhle  gelagert  ist,  zeigt  genau  die  gleiche  Struktur 
wie  das  breite  Gliaseptum  (Sept),  das  wohl  als  eigentlicher  Netzhaut- 
rest angesprochen  werden  kann.  Der  morphologische  Befund  in 
Fig.  22  B  kann  daher  in  jeder  Weise  für  die  gesamte  Konfiguration 
dieses  kompakten  Neurogliagewebes  (Sept)  verwendet  werden.  Auch' 
lässt  sich  die  vordere  und  hintere  Grenzschicht  des  kleinen  Septum 
(sept)  ohne  jegliches  Bedenken  mit  der  vordem  und  hintem  Grenz- 
schicht des  soliden  —  aber  immerhin  hypothetischen  —  Netzhautrestes 
(Sept.)  identifizieren.  Man  sieht  an  dieser  Figur,  sowohl  auf  Längs- 
wie  auf  Querschnitten,  Gmppen  und  Züge  von  Gliazellen  und  Glia- 
fasera,  welche  miteinander  verfilzt  und  verflochten  sind.  Die  vordem 
und  hintem  Begrenzungsmembranen  (L)  sind  gleichfalls  innig  und 
in  charakteristischer  Weise  mit  diesen  Zellen  und  Fasern  vereinigt 
Diese  Begrenzungsmembranen  (L)  sind  zusammengesetzt  aus  Bestand- 
teilen des  Zellprotoplasmas  und  der  winklig  sowie  bogenartig  in 
sie  einmündenden  Gliafasem.  Ihre  Differenziemng  als  straktur- 
lose    Lamelle    vollzieht    sich    (L:    in   Fig.  22  A,  5,  C,  D,  E)    in 
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derselben  Weise,  wie  dies  in  Fig.  11  und  12  bei  der  Bildung  der 
Limitans  externa  (Le)  auseinandergesetzt  ist  Einen  derartig  mem- 
branOsen  Abschluss  zeigt  die  Glia  stets,  wenn  es  sich  um  die  flächen- 
hafte Begrenzung  von  mesodermalem  Gewebe  handelt  Aber  ähnliche 
Abgrenzungseinrichtungen  können  natürlich  auch  bei  der  Entwicklung 
von  intraretinalen  Räumen  vorkommen.  Ein  solcher  Vorgang  beruht 
dann  aber  nicht  auf  einer  unabweisbaren  biologischen  Gesetzmässig- 
keit, sondern  hauptsächlich  auf  der  unverkennbaren  und  ausgesprochenen 
Eigenschaft  der  Gliazellen:  vermittels  fussartiger  Ausläufer  und  ein- 
bzw.  umbiegender  Fasern  ein  gemeinschaftUches  flächenhaftes  Terri- 
torium zu  bilden;  mit  andern  Worten  es  ist  nicht  nötig,  aber  es  ist 
verständlich,  dass  intraretinale  Räume  durch  gUöse  Membranen  ab-* 
geschlossen  sind. 

Das  Unkenntlich  werden  von  Müllerschen  Fasern  ist  ein  häufiges 
Ereignis  bei  vorgeschrittenen  Gliosen  der  Retina,  auch  wenn  es  sich  nicht 
um  Netzhautablösungen  handelt  Ich  erinnere  nur  an  Fig.  12,  woselbst 
die  Konfiguration  der  Müllerschen  Fasern  an  manchen  Stellen  sehr 
gelitten  hat  Bei  Abhebungen  der  Netzhaut,  welche  zu  ausgedehnten 
Wucherungsvorgängen  der  Stützsubstanz  führen,  ist  die  Umwandlung 
der  Müllerschen  Stützzellen  in  Gliazellen  vom  Typus  der  Astrocyten 
vielfach  anzutreffen.  Es  ist  dies  auch  ganz  begreiflich,  da  die 
Müllerschen  Stützzellen  schon  bei  geringer  Gliawucherung  eine  Ver- 
änderung ihres  normalen  Aussehens  erfahren.  Nach  meiner  Ansicht 
darf  daher  aus  dem  Fehlen  der  Müllerschen  Fa^m  nicht  auf  eine 
unterbliebene  Ausbildung  einer  Limitans  interna  geschlossen  werden. 
Eine  Limitans  ist  unter  allen  Umständen  da,  wenn  es  sich  um 
die  Abgrenzung  der  ektodermalen  Glia  handelt  Mitunter  ist  allerdings 
an  die  Stelle  einer  gleichmässig  entwickelten  und  gut  ausgeprägten 
Limitans  interna  eine  einfache  abgrenzende  Limitans  getreten.  Id 
Fig.  22  ist  dieser  Zustand  überall  an  den  mit  L  bezeichneten  Stellen 
deutlich  zu  erkennen,  und  in  absolut  identischer  Weise  konnte  diese 
Erscheinung  auch  an  der  Vorderfläche  des  breiten  Gliaseptums  (Sepf) 
--  des  hypothetischen  Netzhautrestes  —  bemerkt  werden. 

Die  Begrenzung  der  GliahüUe  gegen  das  neugebildete  meso- 
dermale  (Tcwebe  ist  zwar  prinzipiell  von  dem  soeben  beschriebenen 
membranartigen  Abschluss  der  Höhlen  nicht  verschieden;  dagegen 
treten  in  der  Anordnung  allerlei  Modifikationen  au£  Betrachtet  man 
Fig.  22  Af  so  sieht  man,  wie  eine  Anzahl  kernhaltiger  und  proto- 
plasmiireicher  Zellen  mit  ihren  Fasern  in  das  zellarme  und  verdichtete 
Bindegewebe  eingedrungen   ist     Die  Abgrenzung  erfolgt   auch  hier 
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duich  eine  scharf-  und  schmal-randige  Membran  (Le).  Ein  ähnlicher 
Vorgang  hat  sich  an  den  drei  homogenen  Bindegewebsbalken  {mü: 
Fig.  22  A  und  C)  entwickelt,  welche  gleichfalls  von  einer  gliösen 
Grenzkontur  eingeschlossen  sind.  In  Fig.  22  B  sieht  man  an  einer 
Stelle  ein  gleichartiges  Eindringen  derGlia  in  Form  eines  umgekehrten, 
lateinischen  T.  Sehr  lehrreich  ist  aber  die  Umfassung  des  erhalten 
gebliebenen  Gefässes  im  narbig  umgewandelten  Granulationsgewebe 
(Fig.  22  B)  mit  der  von  den  Gliazellen  produzierten  Membran,  welche 
man  wegen  ihrer  umsäumenden  Eigenschaft  ohne  Bedenken  als  Peri- 
vascularis  (P^)  bezeichnen  kann. 

In  Fig.  22  C  liegen  die  Verhältnisse  ähnlich  wie  bei  dem  j[- 
formigen  Auswuchs  von  Fig.  22  B,  nur  mit  dem  Unterschiede,  dass 
die  eingewucherte  Gliamasse,  ebenso  wie  in  Fig.  22  Aj  einen  meso- 
der malen  Balken  {mB)  vollkommen  umschlossen  hält.  In  Fig.  221) 
findet  sich  ein  Gliaherd  scheinbar  ausserhalb  des  Zusammenhanges 
mit  der  benachbaiien  GliahüUe.  Beim  Durchsehen  der  Nebenschnitte 
liess  sich  aber  auch  hier  der  zellige  und  faserige  Konnex  mit  Leich- 
tigkeit nachweisen. 

An  allen  Figuren  und  überhaupt  im  ganzen  Bulbus  sind  die 
gleichen  Erscheinungen  vorhanden.  Alle  in  das  mesodermale  Gewebe 
eindringenden  Gliazellen  stehen  mit  der  Inhaltsmasse  der  glocken- 
förmigen GliahüUe  in  allerengster  Verbindung.  Desgleichen  zeigt  die 
äussere  Begrenzung  (Le)  absolut  dieselben  Eigenschaften,  wie  die 
innere  (L). 

Schliesslich  möchte  ich  noch  auf  das  Verschmelzen  der  äussern 
(Le)  und  der  innern  (/>)  Begrenzungsmembran  zu  einem  einzigsten  (Li) 
Häutchen  aufmerksam  machen  (Fig.  22  E),  In  dieser  linearen  — 
der  doppelten  Konturierung  vollkommen  verlustig  gegangenen  —  Grenz- 
roembran  {L^)  war  der  S.  481  beschriebene  Defekt  vorhanden. 

Vorstülpungen  der  Gliasubstanz  in  das  mesodermale  Gewebe 
kommen  schon  unter  physiologischen  Bedingungen  vor  und  zwar  an 
den  Abgangs-  und  Durchtrittsstellen  der  Nerven.  Am  ausführlichsten 
ist  diese  Erscheinung  im  Gehirn  von  Staderini^^)  und  am  Rücken- 
mark von  Schaffer*^'')  beschrieben  worden.  Schaffer  gibt  auch 
2  Figuren  zu  seiner  Arbeit  (Tafel  IV,  Fig.  2  und  Fig.  5),  aus  denen 
ersehen  werden  kann,  dass  die  Gliafasern  büschelförmig  in  die  Pia 


**)  Staderini,  Contributo  allo  studio  del  tessuto  interstiziale  di  alcuni  nervi 
craniensi  deir  uomo.  Monitore  zool.  ital.    Anno  1.  No.  12.  1898. 

'*)  Seh  äff  er,  Beiträge  zur  Kenntnis  des  Stützgerüstes  im  menschlichen 
Rückenmarke.    Arch.  f.  mikr.  Anat.    1895.  Bd.  XLIY.  S.  26. 
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einbrechen  und  innerhalb  des  Piagewebes  von  einer  gemeinschaftlichen, 
gliösen  Membran  umgeben  sind.  Auch  Held^)  äussert  sich  über 
derartige  Zustände,  indem  er  den  Satz  von  Weigert:  „Gegen  die 
Pia  mater  zu  ist  normalerweise  die  Rindenschicht  scharf  abgesetzt, 
doch  kommt  es  oft  genug  vor  (Tafel  I,  Fig.  3)^  dass  Faserbüschel 
wie  die  Haare  einer  Bürste  über  die  sonst  glatte  Oberfläche  der 
Rindenschicht  herausragen,  wie  dies  auch  Fromman  bemerkt  hat^^ 
(S.  146)  folgendermassen  kritisiert:  „Diese  „Faserbündel"  ent- 
sprechen nach  meiner  (Held)  Meinung  entweder  einzelnen,  stark  ab- 
gehobenen und  auch  gefärbt  gebliebenen  Teilen  meiner  Grenzschicht, 
oder  gewissen  hemienartigen  Wucherungen  der  marginalen  Glia  in 
das  Piagewebe  hinein,  wie  es  von  Schaffer  z.  B.  gesehen  worden 
und  auch  auf  meinen  Rückenmarksquerschnitten  eines  25jährigen 
Hingerichteten  vereinzelt  vorhanden  ist  In  einem  zweiten  FaU  eines 
jungem  Hingerichteten  waren  stellenweise  im  untern  Lendenmark  die 
Piabündel  förmhch  eingefangen  von  solchen  flächenhaft^en  Hervor- 
quellungen  der  Glia"  (S.  259). 

Diesen  letzten  Satz  halte  ich  für  ausserordentlich  wichtig,  denn 
er  besagt,  dass  auch  an  solchen  Stellen  der  Nervensubstanz,  wo 
Nervenaustritte  fehlen,  unter  gewissen  Verhältnissen  ein  Eindringen 
des  Gliagewebes  in  die  pialeu  Balken  möglich  ist,  und  dass  das  ein- 
gedrungene Gewebe  die  pialen  Balken  „einf ängt'^  Genau  die  gleichen 
Erscheinungen  sind  auch  am  Auge  unter  pathologischen  Verhältnissen 
wahrzunehmen  (Fig.  22);  denn  es  findet  sich  in  unserm  Falle  eine 
Umsäumung  des  mesodermalen  —  proliferativ  untätig  gewordenen  — 
Gewebes  durch  ein  strukturloses  und  gleichmässig  glattes  Häutchen, 
welches  aus  einer  Summe  von  flächenhaft  verschmolzenen  Zellmem- 
branen und  Fasern  der  Neuroglia  zusammengesetzt  ist  Am  markan- 
testen tritt  diese  Erscheinung  auf  an  der  Gliahülle  in  den  Figuren 
D  und  E  und  an  den  eingedrungenen  Gliazapfen  ((?/)  in  den  Fi- 
guren A  und  C. 

IV.  Über  die  Abgrenzung  von  eingedrungenem  Neuroglia- 
gewebe  innerhalb  der  Aderhaut 

Das  Eindringen  von  Gliafasern  in  die  Aderhaut  ist  schon  sehr 
lange  bekannt  und  zum  ersten  Male  von  Iwanoff  in  anschaulicher 
Weise  geschildert  worden.  Die  Möglichkeit  eines  Eindringens  ist 
gegeben  durch  erfolgte  Unterbrechung  der  innem  Aderhautschichten. 
Die  verschiedeneu  Ursachen  einer  derartigen  Kontinuitätstrennung 
sollen  hier  nicht  näher  ventilieit  werden.    Es  interessiert  an  dieser 
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Stelle  nur  das  histologische  Bild  von  der  Abgrenzung  des  einge- 
drungenen Gliagewebes  innerhalb  der  Aderhaut  In  der  unter  Winter- 
steiners Leitung  angefertigten  Arbeit  von  Murakami  findet  man 
die  einschlägige  Literatur  verzeichnet  Femer  enthält  diese  Arbeit 
einen  wichtigen  Passus,  dessen  Cütierung  ich  für  angezeigt  erachte, 
da  er  ähnliche  Verhältnisse  betrifft,  wie  sie  schon  von  Iwanoff  be- 
schrieben und  von  mir  in  Fig.  24  abgebildet  worden  sind.  Mura- 
kami sagt: 

,,Nun  stimmt  mein  eigener  Fall  bezüglich  der  Chorioidealveränderungen 
mit  der  ersten  Form  Iwanoffs^  wie  auch  aus  seiner  eigenen,  von  v.  Wecker 
wiedergegebenen  Zeichnung  (Bandb.  d.  ges.  AugenheUk.,  1.  Aufl.,  Bd.  IV, 
S.  614)  und  den  Angaben  des  letzteren  Autors  ersichtlich,  voUkommen 
überein.  Der  Yemarbungsherd  der  Ghorioidea  besteht  hier  wie  dort  aus 
einem  dichten  kernhaltigen  Fasemetz,  welches  nach  meiner  Darstellung  im 
wesentlichen  als  ein  Eonvolut  von  meist  langgestreckten  Gliazellen  anzusehen 
ist  Bei  gelungener  van  Giesonscher  Färbung  bldbt  die  Abgrenzung 
gegen  die  Umgebung  inmier  ganz  scharf,  indem  die  Gliafasem  orangegelb 
aussehen,  während  das  bindegewebige  Ghorioidealstroma  rosarot  gefärbt  ist 

Es  unterliegt  wohl  keinem  Zweifel,  dass  die  Gliazellen  bei  der  Ver- 
narbung von  der  Netzhaut  aus  in  die  Chorioidea  wirklidi  hineingezogen 
werden;  daför  spricht  entschieden  der  Umstand,  dass  mandimal  selbst  die 
innere  Kömerschicht  in  die  Ghorioidea  zieht.  Aber  auch  eine  aktive  Wuche- 
rung von  Gliazellen  in  loco  muss  zugleich  angenommen  werden;  denn  die 
Gliamasse  trägt  bei  relativer  Kleinheit  ihrer  Eintrittspforte  meist  kein  Zeichen 
von  Zerrung,  sieht  vielmehr  ganz  kompakt  aus;  ausserdem  ist  die  Ghorioi- 
dea (plus  Einlagerung  des  Gliaherdes)  meistens  nidit  dünner,  sondern  manch- 
mal bedeutend  dicker  als  die  Umgebung.  In  manchen  F^en  erreicht  sogar 
die  Gliawucherung  einen  ganz  bedeutenden  Grad,  so  dass  der  Herd  ge- 
wissermaasen  tumorartig  aussieht.  In  derselben  Weise  wäre  vielleicht  der 
von  V.  Wecker  abgebüdete  Vemarbungsherd  (ebenda  S.  618),  bestehend 
aus  einem  reichlichen  Fasemetz,  in  welches  kernige  Elemente  eingebettet 
sind,  zu  deuten.     Die  Ghorioidea  war  um  das  fünffadie  verdickt 

Selbstverständlich  muss  einer  tiefgehenden  Verwachsung  der  Netz-  und 
Aderfaaut  mit  Gliaeinwanderung  eine  mehr  oder  minder  ausgesprochene 
Dehiseenz  der  Glaslamelle  vorausgehen,  was  von  den  älteren  Autoren  zu 
wenig  betont  wird"  (S.  450). 

Der  in  Fig.  24  abgebildete  Schnitt  stammt  aus  einem  Auge  mit 
sogenannter  Chorioiditis  disseminata. 

Die  Aderhaut-Netzhautgrenze  tritt  durch  die  punktiert  gezeich- 
nete Lamina  chorioideae  (Lch)  mit  dem  aufsitzenden  Pigmentepithel 
(JSJp)  deutlich  hervor.  An  zwei  Stellen  sind  die  innern  Aderhaut- 
schichten unterbrochen  (D,  7>i)  und  ihre  Öflfnungen  durch  einge- 
drungenes Gliagewebe  ausgefüllt.  Oben  befindet  sich  eine  Auflagerung 
von  einem  homogenen  und  hyalin  umgewandelten  Gewebe  (Balken), 
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dessen  chorioidealer  Ursprung  und  ZusammeDhang  ohne  weiteres 
ersichtlich  ist  Die  Netzhaut  ist  fast  vollkommen  durch  Neuroglia 
ersetzt,  und  nur  oben  rechts  liegen  noch  einige  Zellen  {x),  deren  ner- 
vöser Charakter  nicht  bewiesen  aber  auch  nicht  bestritten  werden 
kann.  Würdigt  man  die  Füllmasse  der  beiden  Chorioidealöffnungen 
(Dy  /)|)  einer  genaueren  Betrachtung,  so  wird  man  an  dem  Grundton 
und  an  der  Einheitlichkeit  des  eingewucherten  Gliagewebes  kaum 
Veränderungen  wahrnehmen,  dagegen  an  den  Gesamtproportionen  ab- 
weichende Eigentümlichkeiten  erkennen,  welche  im  Altersunterschied 
ihre  Ursache  haben.  In  dem  unten  gelegenen  Aderhautloche(i)j)  sind 
fast  nur  Gliafasem  vorhanden.  Diese  Fasern  zeigen  in  ihrem  ge- 
schwungenen Verlaufe,  in  ihrer  Dicke  und  in  ihrer  Länge  eine  grosse 
Übereinstimmung  mit  den  übrigen  Gliafasem,  welche  in  der  gliös 
substituierten  Netzhaut  massenhaft  anzutreffen  sind.  Nur  an  einer 
einzigen  Faser  (/Pi),  die  an  ihrem  seitHchen  Kömerbesatz  leicht 
kenntlich  ist,  lässt  sich  eine  zellige  Verbindung  mit  dem  zentral  ge- 
legenen Protoplasma  beobachten  (vgl.  Fig.  12  fp^).  An  den  andern 
Fasern,  welche  an  dieser  Stelle  (/>,)  in  die  Aderhaut  übertreten,  hat 
die  Messerführung  das  Studium  ihres  Verlaufes  unmöglich  gemacht. 
Als  bemerkenswert  weise  ich  auf  die  vom  Mikrotommesser  doppelt 
getroffene  Faser  fp  hin,  welche  in  gleicher  Weise  wie  die  soeben  be- 
schriebene und  als  Zellbestandteil  nachweisbare  Faser  fp^  von  Pigment- 
körnchen umsäumt  ist  und  dadurch  ihren  ungefärbt  gebliebenen  Proto- 
plasmabesatz verrät  (vgl.  fp  Fig.  10,  11  und  12).  Weiter  ist  zu  no- 
tieren, dass  die  in  den  vordem  Aderhautschichten  befindlichen  und 
unmittelbar  neben  der  Durchtrittsstelle  D^  gelegenen  Gliazellen  meistens 
längliche,  schmale  Kerne  sowie  verschwindend  wenig  Protoplasma 
enthalten,  und  dass  ihr  gliöses  Faserwerk  zum  Teil  parallel  zur 
Wandung  der  längsgetroffenen  Vene  (F<ß)  angeordnet  ist 

An  der  andern  Durch  tri  ttsstelle  {!))  besteht  die  Hauptmasse 
aus  weichen  und  eng  gelagerten  Protoplasmafortsätzen.  Fasern  sind 
nur  in  spärUcher  Anzahl  erkennbar;  doch  Hessen  sich  beim  aus- 
giebigen Gebrauch  der  Mikrometerschraube  immerhin  verschiedene  auf- 
finden. Da  aber  das  Hauptgewicht  der  Zeichnung  auf  die  Darstellung 
der  tiefer  gelegenen,  gleichsam  intrachorioideal  eingebetteten  Neu- 
roglia sowie  ihres  Faserreichtums  gelegt  werden  musste,  und  da  ferner 
aus  Sparsamkeitsrücksichten  das  Präparat  direkt  auf  Stein  übertragen 
wurde,  so  liess  sich  die  Wiedergabe  der  oberflächlich  gelagerten, 
direkt  in  die  vordem  und  innem  Aderhautteile  übertretenden  Faseni 
—  welche  nur  bei  wesentlich  höherer  oder  tieferer  Einstellung  sieht- 
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bar  waren  —  schwer  erreichen.  Es  wurde  daher  von  ihrer  Repro- 
duktion Abstand  genommen. 

Die  an  den  zwei  Durchtrittsstellen  (/>,  D^)  eingedrungenen  Neu- 
rogliaroassen  anastomosieren  innerhalb  eines  schmalen  Spaltes,  welcher 
zwischen  einer  grossen  Arterie  (A)  und  einer  grossen  Vene  (Fe)  ent- 
standen ist  Zwar  gab  es  jenseits  dieser  Vene  {Ve)  —  unterhalb 
der  Zeichnung  —  noch  einen  wesentlich  stärkern  gliösen  Zusammen- 
schlüsse welcher  dadurch  zu  stände  gekommen  war,  dass  das  Neuroglia- 
gewebe  nach  aussen  von  der  Vene  (  V(^  auf  der  Suprachorioidea  (Spcfi) 
flächenhaft  weiter  gewuchert  war.  Dieser  Zusammenschluss  liess 
sich  auf  der  Tafel  jedoch  nicht  mehr  unterbringen.  Es  konnte  um  so 
eher  von  seiner  Darstellung  abgesehen  werden^  als  die  ganze  Ader- 
haut in  allen  ihren  Schichten,  mit  Ausnahme  der  Suprachorioidea, 
eine  ausgedehnte  Reduktion  erfahren  hatte,  die  zum  grössten  Teil 
durch  flächenhafte  Gliawucherungen  ausgeglichen  war.  Es  fanden 
sich  die  verschiedenartigsten  Durchbruchsstellen  und  Anastomosen- 
bildungen  des  Neurogliagewebes  innerhalb  der  Aderhaut  Die  zeich- 
nerische Wiedergabe  gerade  dieses  Präparates  ist  hauptsächlich  darauf 
zurückzuführen,  dass  sich  die  proliferativen  Zustände  der  6ha  zwischen 
drei  grossem  Gefässen  —  zwei  Venen  und  einer  Arterie  (  T,  Ve,  Ä)  — 
abspielen,  wodurch  eine  gewisse  Übersichtlichkeit  ermöghcht  wird.  Die 
Hauptmasse  des  intrachorioideal  gelagerten,  neugebildeten  Gliagewebes 
besteht  aus  dem  protoplasmatischen  Netzwerk  von  schwach  gefärbten 
Zellfortsätzen,  in  denen  die  scharf  begrenzten,  dunklen  Fasern  leb- 
haft zur  Geltung  kommen.  Dass  die  Gliazellen  braune  Kömer  ent- 
halten, welche  aus  den  Pigmentepithelien  (glp)  und  aus  den  Chroma- 
tophoren  der  Aderhaut  (glpg)  stammen,  wird  nicht  weiter  wunder- 
bar erscheinen.  Ebensowenig  wird  es  auffallen,  dass  das  Pigment 
der  Chromatophoren  in  gleicher  Weise  neben  den  Fasem  {fpg)  zu 
sehen  ist,  wie  dies  von  dem  Pigment  der  Epithelzellen  schon  oft  er- 
wähnt wurde  {fp  Fig.  10,  11,  12).  Auch  erscheint  es  mir  über- 
flüssig, die  qualitative  Anastomosenbildung  zwischen  den  protoplas- 
roatischen  Ausläufem  der  Gliazellen  und  den  Fortsätzen  der  Pigment- 
epithelien nochmals  des  Nähern  zu  erörtem.  Ich  will  nur  darauf 
hinweisen,  dass  ausgedehnte  Mischungszustände  sowohl  ausserhalb 
als  auch  innerhalb  der  Aderhaut  angetroffen  werden.  Ganz  beson- 
ders reichlich  sind  derartige  Verbindungsbrücken  in  der  obern  Hälfte 
der  Fig.  24  zu  verfolgen. 

Der  Balkenbesatz  ist  zum  Teil  aus  Pigmentepithelien,  zum  Teil 
aus  einer  Ldmitans  externa  zusammengesetzt  (Balken).    An  einzelnen 
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Stellen  weiss  man  wirklich  nicht,  wo  die  einen  aufhören  und  die 
andere  anfängt  Die  mit  pi  bezeichneten  Stellen  möchte  ich  auch 
hier  als  pigmentierte  Gliafiisse  ansprechen  (vgl.  pi  Fig.  11  und  12). 
Weiterhin  rechne  ich  hierher  die  periadventitielle  Pigmentanhäufung 
(pi)  an  der  grossem  Retinaarterie  {ar)  —  mitten  im  Präparat  Die 
oberhalb  und  seitlich  von  der  quergetroffenen  Vene  ( V)  sichtbaren  Reihen 
schwarzer  Zellen  sind  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  Neu- 
bildung von  Pigmentepithelien  zurückzuführen,  weil  die  eine  von  diesen 
Zelllagen  in  kontinuierlicher,  scharfer  Linie  von  ihrer  Unterlage  abge- 
hoben ist  Ein  solches  Bild  lässt  sich  nur  noch  mit  palisadenartig  anein- 
andergefügten kernhaltigen  GliaTussen  (vgl.  Fig. 4)  in  Parallele  setzen; 
doch  wäre  dann  nach  meinen  Erfahrungen  nicht  eine  scharfe  Ab- 
setzung, sondern  vermutUch  ein  Einreissen  der  neugebildeten  Limitans 
externa  und  somit  eine  gewisse  Unregelmässigkeit  an  den  Basalflächen 
der  schwarzen  Zellen  zu  erwarten  gewesen. 

Oben  links  im  Präparat  befindet  sich  noch  eine  Anhäufung  von 
jungen,  protoplasmareichen  Gliazellen,  die  gleichfalls  mit  neugebildeten 
Pigmentepithelien  innig  vereinigt  sind,  und  die  u.  a.  auch  eine  OUa- 
faser  {gif)  enthalten,  deren  Verlauf  durch  drei  Zellkörper  hindurch 
verfolgt  werden  kann. 

Der  Abschluss  der  neugebildeten  Glia  gegen  das  kompakte  Bal- 
kenwerk der  Aderhaut  vollzieht  sich  —  wie  schon  erwähnt  —  ent- 
weder durch  eine  Zwischenstation  von  Pigmentepithelzellen  oder  direkt 
durch  eine  neugebildete  limitans  externa  {Lp\  welch  letztere  man  an 
der  Aderhautarterie  (Ä)  und  an  einem  kleinen  Teil  der  längsgetroffenen 
Aderhautvene  {Ve)  auch  als  Perivascularis  {P)  auffassen  kann.  Die 
Verhältnisse  sind  genau  dieselben,  wie  an  den  frühem  Bildeni.  Viel- 
leicht ist  es  zweckmässig,  zum  Vergleich  nochmals  auf  die  Fig.  11, 
12  und  22  aufmerksam  zu  machen  und  wegen  der  neugebildeten 
Perivascularis  speziell  auf  I\  in  Fig.  22  B  hinzuweisen. 

Es  bringt  diese  Abbildung  im  allgemeinen  nichts  wesentlich 
Neues.  Bemerken  darf  ich  aber  noch,  dass  die  dichten  Pigment- 
klumpen {Pi)  —  rechts  oben  in  der  Figur  —  wegen  des  innigen  Zu- 
sammenhanges mit  dem  Qliagewebe  nur  als  Epithelmassen  oder  — 
was  noch  wahrscheinlicher  ist  —  als  pigmentierte,  bzw.  pigmentüber- 
ladene Gliazellen  anzusprechen  sind. 

Während  der  Abschluss  der  Neuroglia  gegenüber  einem  dick- 
faserigen, zellarmen,  breitbänderigen  oder  gegenüber  einem  homo- 
genen und  hyalin  umgewandelten,  mcsodermalen  Balkenwerk  in  ein- 
facher Weise  zu  deuten  ist,  liegt  die  Sache  etwas  komplizierter  mit 
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der  Abgrenzung  gegen  zartgeÜEisertes,  fibrilläres,  zelkeiches  und  be- 
sonders gegen  zerfetztes  Bindegewebe.  In  Fig.  24  sind  derartige 
Stellen  neben  der  quergetroffenen  Vene  (F),  sowie  auf  der  Supra- 
chorioidea  an  den  Chroraatopboren  (crö),  zu  sehen.  An  einem  zu 
dieser  Abbildung  gehörigen  Nachbarschnitte  sollen  diese  Verhältnisse 
bei  stärkerer  Vergrösserung  beleuchtet  werden. 

In  Fig.  25  liegen  die  topographischen  Beziehungen  der  Gewebe 
durchaus  ähnlich  wie  in  Fig.  24.  Die  Aderhaut  ist  unterbrochen  (D). 
Dm  Pigmentepithel  ist  teilweise  erhalten  und  mit  den  Fortsätzen 
der  Gliazellen  verbunden,  welche  ihrerseits  nun  teilweise  auch  wieder 
pigmenthaltig  geworden  sind.  Einzelne  durchtrennte  und  somit  schein- 
bar freiverlaufende  Fortsätze  und  Fasern  enthalten  gleichfalls  Pig- 
ment. An  die  Pigmentepithelzellen  stösst  die  limitans  externa  (Le), 
welche  am  Durchbruchsrand  mit  kräftigen  protoplasmatischen  An- 
sätzen Tersehen  ist,  was  aus  ihrer  Pigmentierung  (pi)  hervorgeht 
Innerhalb  der  Aderhaut  hegen  grosse  GUazellen,  die  mit  zahlreichen 
Fortsätzen  und  Fasern  ausgestattet  sind.  Eine  von  ihnen  enthält 
ausserdem  Pigment,  das  aus  den  Chromatophoren  stammt  (glpg).  Auch 
Fasern  mit  ebensolchem  Pigment  sind  vorhanden  (fpg)*  Die  Ge- 
samtmasse der  Neuroglia  besteht  aus  einem  dichten,  engmaschigen 
Netzwerk  von  Protoplasmafortsätzen,  in  denen  die  Faserentwicklung 
deutUch  erkennbar  ist  Man  findet  sowohl  auf  Längs-  wie  auf  Quer- 
schnitten diese  Fasern  in  fast  gleichmässiger  Verteilung  vor.  Die 
Fasern  sind  mitunter  allerdings  sehr  seitlich  gelagert,  so  dass  sie  sich 
ausserhalb  des  zelligen  Verbandes  zu  befinden  scheinen,  doch  Uess 
sich  bei  Benutzung  der  Mikrometerschraube  unter  Berücksichtigung  der 
Nebenschnitte  stets  ein  direkter  —  wenn  auch  nur  ein  partieller  — 
Zusammenhang  mit  dem  zeUigen  Maschen  werk  nachweisen.  Das 
wichtigste  Ergebnis  unter  den  Befunden  liegt  aber  darin, 
dass  das  gliöse,  syncytiale  Netzwerk  sich  mit  den  Binde- 
gewebsfibrillen  und  den  Ausläufern  der  Chromatophoren 
nicht  verbindet,  sondern  dass  die  Fibrillen  und  Chromato- 
phoren von  dem  weichen  Protoplasma  der  Gliazellen  in 
ihrer  ganzen  Ausdehnung  umsponnen  und  umflossen  werden, 
derart,  dass  sich  das  Protoplasma  an  die  glatten  und  un- 
ebenen Stellen  der  mesodermalen  Gewebsbestandteile  an- 
lagert Am  deuthchsten  erkennt  man  diesen  Vorgang  an  dem  ge- 
sondert getroffenen  Fibrillenbündel  (6),  sowie  an  den  isoliert  liegenden 
Zellen  {cro),  welche  zum  Teil  auf  den  fi:ei  vorspringenden  Bälkchen 
reiten.    Bündel  wie  Zellen  werden  in  ihrer  ganzen  Circumferenz  vom 

▼.  6raefe*8  AicbiT  fOr  Ophthalmologie.  LX.  3.  32 
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Gliagewebe  umsäumt.  Das  mesodermale  Gewebe  wird  vom 
ektodermalen  Gewebe  flächenhaft  umklammert  und  um- 
kleidet. 

Natürlich  kommen  Falle  vor,  an  welchen  diese  Einfassung  ge- 
rade als  eine  entgegengesetzte  imponiert,  wie  z.  B.  in  Fig.  26,  wo 
Epithelzellen  und  GliazeUen  von  fibrillären  Bündeln  umgürtet  zu  sein 
scheinen.  Dass  es  sich  hier  um  wirkliche  GliazeUen  handelt,  wird 
durch  die  intracelluläre  Faserlagerung  sowie  durch  den  Zusammen- 
hang mit  den  retinalen  GUaelementen  sicher  gestellt"^.  Die  Glia- 
zeUen haben  hier  dieselbe  Eigenschaft  wie  die  Pigmentepithelien; 
sie  kleiden  die  chorioidealen  Maschenräume  aus,  und  ihre  Fasern 
legen  sich  an  die  FibriUenbündel  an.  Das  AuffaUende  in  Fig.  26 
beruht  nicht  auf  einer  Abweichung  vom  PrinzipieUen,  sondern  nur 
in  den  umgekehrten  Raumverhältnissen  von  Fig.  25.  In  Fig.  26  wer- 
den viele  kleine,  von  zarten  Fibrillen  gebildete  Räume  mitunter  durch 
eine  oder  mehrere  GUa-  bzw.  EpithelzeUen  ausgefüllt  In  der  vorigen 
Figur  haben  wir  dagegen  einen  grossen  Raum  mit  den  verschieden- 
artigsten Rauhigkeiten,  Vorsprüngen  und  Buchten.  In  beiden  FäUen 
legt  sich  die  neugebildete  Glia  —  und  darauf  kommt  es  an  —  flächen- 
haft gegen  die  mesodermalen  Gewebsbestandteile;  eine  Anastomosierung 
findet  nicht  statt  An  diesem  Bulbus  gelang  es  mir,  auf  fünf  Serien- 
schnitten eine  Gliafaser  zu  verfolgen,  welche  in  geschwungenem  und 
gewundenem  Verlaufe  durch  eine  grosse  Anzahl  von  kleinen  Chorioi- 
deallücken  hindurchgekrochen  und  deren  Wandungen  teilweise  eng 
angelagert  war. 

Charakteristisch  ist  auch  hier  die  gleichzeitige  Wucherung  von  Pig- 
mentepithelien und  GliazeUen,  indem  sie  als  Zellen  gleicher  Abkunft  ge- 
meinschaftlich in  das  eröffnete  und  erweiterte  Maschenwerk  der  Ader- 
haut eindringen,  um  eine  raumausfüllende  Tätigkeit  zu  übernehmen 
[vgl.  Krückmann")  Fig.  7  und  Salzmann«')  S.  360  und  Fig.  15]. 

Es  gibt  in  der  Hauptsache  nur  eine  Abgrenzungsform  der  Neuro- 
glia  gegen  das  mesodermale  Gewebe.  Ich  spreche  absichtlich  von 
einer  Abgrenzung  und  finde  mich  hierbei  in  Übereinstimmung  mit 
Murakamiy  der  die  Abgrenzung  des  GUagewebes  gegen   die  Um- 


*)  Der  Schnitt  stammt  aus  einem  Bulbus  mit  Aderhautatrophie  bei  hoch- 
gradiger Myopie. 

*")  Krückmann,  Ein  Beitrag  über  die  Pigmentepithel  Zeilen  der  Retina. 
V.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  XLVIII. 

•')  Salzmann,  Die  Atrophie  der  Aderhaut  im  kurzsichtigen  Auge.  v.  Graefe's 
Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  LIV.  2.   1902. 
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geboDg  immer  als  „ganz  scharf"  bezeichnet  (S.  450).  Bei  einem 
glattrandigen  mesodermalen  Balkenwerk  kommt  wohl  ausnahmslos 
eine  einfach  kontnrierte,  strukturlose,  gliöse  Membran  in  flächenhafter 
Ausdehnung  zur  Entwicklung.  Aber  auch  bei  einem  aufgefaserten, 
fibrillären  Gewebe,  welches  in  zarten,  welligen  Zügen,  oder  in  zu- 
sammengelegten, überkreuzten  Bündeln  angeordnet  ist,  bewahren  die 
eingedrungenen  Gliaelemente  gleichfalls  ihren  fremdartigen  Charakter, 
indem  ihre  flächenhafte  Anlagerung  auch  hier  in  Erscheinung  tritt 
Kationellerweise  erinnere  ich  zunächst  an  die  kleinen  Räume  in 
Fig.  26,  wo  sich  das  weiche  Protoplasma  sowie  die  Fortsätze  und 
Fasern  der  GliazeUen  an  die  chorioidealen  und  skleralen  Bälkchen 
fiächenhaft  anschmiegen.  Wesentlich  schwieriger  lassen  sich  aber 
diese  Abgrenzungseinrichtungen  auflösen  bei  denjenigen  Zuständen,  wo 
das  fibriUäre  Gewebe  der  Aderhaut  klaffende  Spalten  aufweist  In  sol- 
chen Fällen  pflegt  das  chorioideale  Balkenwerk  vielfach  in  freie  Faser- 
enden auszulaufen,  die  unter  umständen  eine  Formation  annehmen,  welche 
an  gelockte  Haare  oder  an  gespreizte  Finger  erinnert  Ich  habe  lange 
nach  einem  brauchbaren  Vergleiche  gesucht,  um  die  Beziehungen  der 
proliferativen  Neuroglia  zum  Bindegewebe  genau  zu  präzisieren.  Am 
klarsten  glaube  ich  das  Abgrenzungsverhältnis  noch  dadurch  zum  Aus- 
druck zu  bringen,  wenn  ich  auf  den  Zustand  hinweise,  den  eine  lockere 
Koralle  durch  die  Umhüllung  mit  einem  maschigen  Schwamm  erfährt 
Es  lag  anfänglich  nicht  in  meiner  Absicht,  in  dieser  Arbeit  ka- 
suistische Mitteilungen  zu  machen.  Neuerdings  ist  aber  für  die  spon- 
tane Wiederanlegung  der  Netzhautablösung  von  Uhthoff^^)  ein  ^sses 
Interesse  wachgerufen  worden,  zu  dessen  Erweiterung  ich  auf  Grund 
meiner  Neurogliabefiinde  einiges  beitragen  möchte.  Allerdings  handelt 
es  sich  in  meinen  Präparaten  nicht  um  wiederangelegte  Netzhäute,  aber 
um  Veränderungen,  welche  dem  histologischen  Endresultat  einer  wieder- 
angelegten Netzhautablösung  vollkommen  ähnlich  und  gleichwertig  sind. 
Im  ganzen  sind  bis  jetzt  sechs  Fälle  von  Wiederanlegung  der  Netz- 
hautablösung beschrieben  worden.  [Müglich^):  zwei,  Heine^  u.  ^i): 

»**j  Ühthoff,  Zur  Wiederanlegung  der  Netzhautablösung.  Bericht  üb.  die 
31.  Versammlung  d.  ophthalm.  Gesellschaft.    Heidelberg  1903. 

**)  MQ glich,  Über  Spontanheilung  der  Netzbautablösung.  Inaug.- Disser- 
tation.  Marburg  1891. 

'°)  Heine,  Beitrag  zur  Anatomie  des  myopischen  Auges.  Arch.  f.  Augen- 
heilk.    Bd.  XXXVIII.    S.  277. 

'^)  Derselbe,  Demonstration  mikroskopischer  Präparate  von  hochgradig  myo- 
pischen Augen.  Bericht  üb.  d.  27.  Versammlung  d.  ophthalm.  Gesellschaft.  Heidel- 
berg 1898.  S.  323  u.  Taf.  XIV— XVI. 
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einer^  Axenfeld^^):  einer,  XJhthoff:  zwei.]  Am  einfachsten  liegen 
die  Verhältnisse  in  den  Präparaten  von  Heine  und  von  Axenfeid. 
Die  Chorioidea  war  kaum  vemndert  Es  bestanden  aber  Wuche- 
rung und  Degeneration  der  Pigmentepithelien.  Im  Falle  von  Axen- 
feid war  ausserdem  ein  Bild  vorhanden  wie  bei  der  sogenannten 
Retinitis  pigmentosa.  Im  Falle  von  Heine  „trat  das  Müllersche 
Stützgewebe  sehr  deutiich  hervor*'  (Nr.  30:  S.  289).  Nach  meiner 
Ansicht  handelt  es  sich  hier  um  eine  Verbindung  der  gewucherten 
Neuroglia  mit  dem  Pigmentepithel  und  eventuell  auch  um  die  Bil- 
dung einer  Limitans  externa,  sowie  um  ihre  weitere  Yerklebung. 
Die  von  Axenfeid  geschilderte  Ähnlichkeit  mit  der  Retinitis  pig- 
mentosa und  die  von  Heine  beigegebene  Photographie  (Nr.  31: 
Tafel  XYI,  Fig.  4)  lassen  nach  meinen  jetzigen  Befunden  kaum  eine 
andere  Deutung  zu.  In  den  Fällen  von  Mü glich  und  von  XJhthoff 
steht  aber  >die  Bildung  einer  Limitans  externa  ausser  allem  Zweifel 
da  sich  zwischen  der  Retina  und  der  Chorioidea  ein  „parallelstreifiges^S 
„faseriges^'  Bindegewebe  entwickelt  hatte,  welches  in  Obereinstimmung 
mit  meinen  Beobachtungen  in  geradezu  typischer  Weise  die  damm- 
artige Unterlage  fUr  die  Ausbildung  einer  flächenhaft  ansetzenden 
Limitans  externa  abgibt.  Derartige  Präparate  habe  ich  in  grosser 
Anzahl  gesehen  und  zwar  als  Ausgangsbildung  der  verschiedenartig- 
sten Chorioretinalerkrankungen.  In  den  spätem  Stadien  derartiger 
Prozesse  kann  das  neugebildete  chorioideale  Bindegewebe  u.  a.  auch 
die  Grundlage  von  Verknöcherungen  abgeben.  Hervorzuheben  ist 
daher  an  dieser  Stelle,  dass  der  nach  der  Wiederanlegung  der  Netz- 
haut entstandene  ,, Kontakt''  (ühthoff)  vollkommen  mit  den  oben 
von  mir  geschilderten  Abgrenzungserscheinungen  im  Einklang  steht 
Ich  hätte  meine  Ansichten  über  die  histologischen  Vorgänge  bei 
der  Wiederanlegung  der  Netzhautablösung  nicht  in  dieser  Ausführ- 
lichkeit behandelt,  wenn  ich  nicht  unmittelbar  vor  der  Einsendung 
des  Manuskriptes  einen  myopischen  Bulbus  getroffen  hätte,  der  in 
seinem  hintern  Abschnitte  von  Dehiscenzen  der  Lamina  chorioideae 
geradezu  übersät  erschien.  Die  meisten  dieser  Dehiscenzen  waren 
allerdings  minimal.  Man  konnte  sie  oft  nur  daran  erkennen,  dass 
dicke  geschwungene  Gliafasem  zwischen  relativ  gut  erhaltenen  Pig- 
mentepithelzellen  in  die  Chorioidea  eingesprosst   waren.     Auch  das 

'*)  Axenfeid,  Demonstration  mikroskopischer  Präparate  von  Spontan- 
heilung einer  hämorrhagischen  Amotio  retinae.  Bericht  üb.  die  28.  Versammlung 
d.  ophthalm.  Gesellschaft.    Heidelberg.    S.  192. 
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Weiterwuchern  der  Gliafasern  innerhalb  der  Aderhaut  war  in  der 
Segel  gut  zu  verfolgen.  Sie  verliefen  sehr  häufig  direkt  unterhalb 
der  mehr  oder  weniger  verödeten  Choriocapillaris  in  schwachen 
Windungen  —  fast  parallel  zur  Pigraentepithellage  — ,  indem  sie 
sich  an  das  Balkenwerk  der  Zwischenräume  anlagerten  und  durch 
Überkreuzungen  sowie  Schleifenbildungen  miteinander  verbanden.  An 
einzelnen  Stellen  waren  die  innersten  Aderhautschichten  direkt  durch 
Oliamembranen  ei^igefasst.  Es  bestand  hier  im  allgemeinen  der- 
selbe Zustand,  wie  er  in  Fig.  24  zwischen  den  beiden  Durchtritts-» 
stellen  neben  der  Arterie  (A)  und  dem  epithelbesetzten  Chorioideal- 
streifen  zu  sehen  ist  Der  Unterschied  ist  nur  ein  gradueller,  da 
sich  die  Gegenseitigkeitsbeziehungen  der  beiden  Gewebsarten  beim 
myopischen  Bulbus  vorwiegend  in  zarter,  diskreter,  fast  in  versteckter 
Weise  äusserten. 

Aus  allen  diesen  Mitteilungen  kann  mit  absoluter  Sicherheit  ge- 
schlossen werden,  dass  die  aktive  Komponente  fiirdas  Zustandekommen 
eines  Eontaktes  hauptsächlich  in  der  Neuroglia  liegt  Schon  in 
meiner  irühem  Arbeit  über  die  Netzhautpigmentierung  habe  ich  er- 
wähnt, „dass  es  mir  unter  gewöhnlichen  Umständen  nie  geglückt  ist  ein 
Auswachsen  von  Aderhautbestandteilen  in  die  Retina  zu  verfolgen^' 
(S.  69).  Die  prohferativen  Aderhautveränderungen  verursachen  nach 
meinen  jetzigen  Erfahrungen  hauptsächlich  nur  Yerdrängungserschei- 
nungen.  Sie  verengem  unter  Umständen  einen  pathologisch  entstan- 
denen Spalt  zwischen  der  Chorioidea  und  der  Retina,  um  dem  Neuro- 
gliagewebe  Gelegenheit  zur  fiächenhaften  Ansiedelung  zu  geben.  Sie 
schaffen  nach  meiner  Ansicht  eine  Grundfläche  für  das  Anhaften  der 
neugebildeten  Pigmentepithelien  oder  der  protoplasmareichen  Gliafusse, 
von  denen  die  letztem  in  den  spätem  Stadien  nur  noch  an  den  um- 
gebogenen Fasern  zu  erkennen  sind,  welche  im  Niveau  einer  zarten 
gliösen  Grenzmembran  einbiegen  und  endigen  (vgl.  Fig.  11  und  12). 
Bei  dieser  Gelegenheit  möchte  ich  nochmals  auf  den  „Balken'^  in 
Fig.  24  aufmerksam  machen,  an  welchem  ebenfalls  diese  Verhältnisse 
in  der  reichhaltigsten  Form  zu  sehen  sind. 

V.   Über  die  Begrenzung  von  Gliomzellen. 

Der  Vollständigkeit  wegen  gehe  ich  noch  auf  die  Gliome  ein, 
allerdings  in  abgekürzter  Form,  da  für  meine  speziellen  Zwecke  nur 
sieben  Gliome  verwendbar  waren. 

In  erster  Linie  beschäiligte  ich  mich  mit  dem  Nachweise  einer 
Perivascularis  an  den  neugebildeten  Gefässen,  deren  Verlauf  für  die 
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kranzförmige  Entwicklung  der  Geschwulstzellen  massgebend  ist  Bei 
den  präformierten  Retinagefässen,  welche  innerhalb  der  Geschwulst- 
masse  eingebettet  liegen,  ist  eine  gliöse  Ferivascularis  meistens  deut- 
lich zu  erkennen,  was  auch  nicht  weiter  auffällig  erscheint.  Bei  den 
neugebildeten,  in  den  Olaskorperraum  eingewucherten  Gefässen  habe 
ich  dagegen  nur  an  zwei  Schnitten  eine  perivaskulär  abgesetzte  — 
wenn  man  so  will  versteifte  —  Zellmembran  vorgefunden.  In  Fig.  20 
ist  die  eine  dieser  beiden  Membranen  abgebildet  worden  (xm).  In 
ihrer  Umgebung  erkennt  man  einzelne  Zellfortsätze,  welche  an  die 
Gefasswand  herangehen,  aber  eine  durch  Verschmelzung  von  Gha- 
fasem  oder  Gliafüssen  gebildete  Pehvascularis  fehlt 

Die  zweite  Frage  drehte  sich  um  den  organischen  Zusammen- 
hang der  Geschwulstzellen  untereinander.  Bei  den  sieben  von  mir 
untersuchten  GUomen  trat  überall  der  syncytiale  Charakter  in  einer 
geradezu  vollkommenen  Weise  hervor.  Es  handelte  sich  um  eine 
gleichartige  Masse  von  Zellen,  welche  durch  gutgefärbte  kleinere  oder 
grössere  Frotoplasmabrücken  und  durch  zarte,  zum  Teil  langge- 
streckte Fortsätze  miteinander  zusammenhingen.  Die  Zellformen  waren 
sehr  verschiedenartig  und  u.  a.  auch  ganglienzellenähnlich.  Wegen 
des  allgemeinen  sjncytialen  Charakters  der  Geschwulstzellen  und  be- 
sonders auch  wegen  des  innigen  Zusammenhanges  der  ganglienzellen- 
ähnlichen Gebilde  mit  den  übrigen  Tumorzellen  halte  ich  aber  eine 
Wucherung  von  Ganghenzellen  für  ausgeschlossen,  und  zwar  dies 
um  so  mehr,  als  Greeff^^)  mit  der  Golgi -Methode  ganglienzellen- 
ähnliche Gebilde  als  typische  Neurogliazellen  identifizieren  konnte 
(8.  410). 

Der  dritte  Pimkt  betraf  die  Bildung  einer  Ldmitans  externa. 
Das  Suchen  und  Auffinden  einer  solchen  Membran  hat  mir  grosse 
Mühe  gemacht,  aber  ihre  Darstellung  ist  mir  ebenso  wie  die  der 
Ferivascularis  versagt  geblieben,  trotzdem  —  ummit  Wintersteiner^ 
zu  reden  —  „an  vielen  Stellen  der  intensiv  tingierte  Geschwulst- 
zellenmantel mit  einer  ungemein  scharfen  Grenze  gegen  die  nekro- 
tischen Partien  abschUesst"  (S.  7).  Allerdings  gibt  es  zarte,  scharf- 
linige,  zum  Teil  unterbrochene  Säume,  durch  welche  die  Grundflächen 
von  bogenartig  oder  kreisförmig  gelagerten  und  eng  aneinanderge- 
fügten Tumorzellen  begrenzt  werden.  Diese  zusammenfassenden  Mem- 
branen befinden  sich  aber  inmitten  des  Neoplasmas.    Sie  bilden  zwar 


••)  Wintersteiner,  Das  Neuroepithelioma  retinae.    Leipzig  u.  Wien  1897, 
Verl.  V.  Fr.  Deuticke. 
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mitunter  einen  Abschluss  gegen  verschiedenartige  Lichtungen,  jedoch 
niemals  konnte  ich  am  infiltrierten  mesodermalen  Gewebe  eine  mem 
branartige  gliöse  Begrenzung  entdecken. 

Viertens  und  scbUesslich  dehnte  ich  meine  Untersuchungen  noch 
auf  die  sogenannten  Rosetten  aus,  welche  ich  in  den  letzten  Sätzen 
schon  gestreift  habe.  Diese  von  Wintersteiner  eingehend  studierten 
Bildungen  habe  ich  in  einer  grossen  Anzahl  aufgefunden.  Nach 
meinem  Dafürhalten  sind  diese  Bildungen  keineswegs  einheitUcher 
Natur.  Die  eine  Gruppe  besteht  aus  präformierten  Sehzellen,  welche 
durch  das  Wachstum  der  Geschwulst  eine  Dislokation  und  anschhessend 
daran  eine  rosettenförmige  ümlagerung  erfuhren.  Diese  Umformungen 
der  NeuroepitheUen  haben  dieselbe  Bedeutung  wie  die  Rosetten,  deren 
Entwicklung  oben  von  mir  genau  erörtert  worden  ist  (S.  471  ff.).  Ge- 
meinschaftlich ist  allen  diesen  Rosettenbildungen  die  cirkuläre  Ver- 
schmelzung einer  verlagerten  Reticularispartie,  sowie  die  relativ  hohe 
Widerstandsfähigkeit  der  äussern  Kömer. 

Bei  den  hyperplastischen  Neurogliaveränderungen  —  den  retinalen 
Gliosen  —  ist  das  ursächliche  Moment  auf  die  Ausbildung  einer 
Limitans  externa  zurückzuführen.  Bei  den  GUomen  wird  die  ver- 
zerrende Zugkraft  einer  fest  fixierten  Limitans  externa  ersetzt  durch 
die  verschiebende  Druckwirkung  der  schrankenlos  wuchernden  Ge- 
schwulstzellen. In  beiden  Fällen  steht  im  Vordergrund  der  mechanische 
Faktor,  um  die  Einrollung  der  Reticularis  und  ihrer  Stäbchen-Zapfen- 
kömer  zu  erklären. 

Die  andere  Rosettengrappe  ist  nach  meiner  Meinung  auf  eine 
epitheliale  Umformung  von  Glia-  bzw.  GUomzellen  zurückzuführen, 
vne  dies  auch  bei  den  Gliomen  des  Zentralnervensystems  vorkommt 
und  zuerst  von  Stroebe  beschrieben  worden  ist.  Des  Näheren  ver- 
weise ich  auf  die  Arbeit  von  Storch,  welcher  bei  einem  GUomknoten 

des  Halsmarks  beobachten  konnte „wie  sich  6,  8  oder  mehr 

Zellen  radiär  um  einen  kleinen  kreisförmigen  Hohlraum  anordnen 
und  diesen  nach  innen  mit  einer  linienartigen,  scharfen  Basalmembran 
begrenzen,  Bilder,  die  aufs  Haar  jenen  gleichen,  wie  sie  Winter- 
steiner in  seiner  Arbeit  über  RetinagUome  beschrieben  und  abge- 
büdet  hat'*  (S.  165). 

Ganz  besonders  erwähne  ich  wiedemm  die  Abhandlung  von 
Saxer^^),  in  der  man  zum  erstenmale  die  einschlägige  Literatur 
geordnet  und  kritisch  beleuchtet  findet  (S.  287  und  288).  SchUess- 
lich  mache  ich  noch   auf  die  Lehrbücher  von  Borst  und  Ribbert 
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aufmerksam,    welche   eine   ausführliche   Beschreibung   der   Tumoren 
des  Zentralnervensystems  und  der  Betina  enthalten. 

Die  Umbildung  der  retinalen  Gliomzellen  zu  epithelialen  For- 
mationen steht  für  mich  fest,  da  die  epithelartig  angeordneten  Gliom- 
zellen der  Netzhaut  häufig  einen  ähnlichen  bzw.  gleichen  basalen 
Fortsatz  haben  wie  die  Gliomzellen  des  Zentralnervensystems.  Ausser- 
dem habe  ich  mich  in  fassbarer  Wirklichkeit  davon  überzeugt,  dass 
an  den  retinalen  Gliazellen  schon  bei  gewissen  G  Hosen  eine  epithel- 
formige  Anordnung  zu  stände  kommt  (vgl.  die  retinale  Neurogliahyper- 
plasie  S.  455  ff.). 

Eine  Proliferation  des  Neuroepithels  in  den  Gliomen  halte  ich 
für  unerwiesen;  denn  nach  Saxers  Untersuchungen  ....  „muss 
eine  Wucherung  des  eigentlichen  Neuroepithels  nicht  nur  ependymäre 
und  gliöse  Formationen,  sondern  auch  nervöse  Uefern.  Eine  solche 
Neubildung  kommt  in  der  Tat  vor,  wenngleich  vielleicht  nicht  als 
selbständige  Geschwulstbildung,  wohl  aber  in  Teratomen,  wie  ich  un- 
zweifelhaft dargetan  zu  haben  glaube.  Ich  (Saxer)  halte  es  daher,  um 
JVüssdeutungen  zu  vermeiden,  für  besser,  solchen  Wucherungen  den 
Namen  der  „neuroepithelialen"  zu  reservieren,  während  die  hier  in 
Frage  kommenden  Geschwülste  Bildungen  rein  ependymären  Charak- 
ters sind  und  wohl  nur  eigentümliche  Formen  ependymärer  bzw. 
gliöser  Geschwülste  bilden,  die  prinzipiell  von  den  gewöhnlicher  aul- 
tretenden nicht  zu  scheiden  sind.  Dieselben  mit  einem  besondeni 
Namen  zu  belegen,  dafür  scheint  mir  nach  den  bisherigen  Beobach- 
tungen keine  Notwendigkeit  vorzuliegen"  (S.  315). 

Dieser  Ansicht  von  Saxer  trete  ich  vollkommen  bei,  soweit  es 
sich  um  meine  Kenntnisse  über  die  Gliome  des  Gehirns  und  des 
Rückenmarks  handelt  Mein  verstorbener  Freund  Saxer  hat  mir  seiner- 
zeit eine  grosse  Anzahl  von  Gliomen  und  Teratomen  des  Zentralnerven- 
systems gezeigt,  so  dass  mein  Urteil  nicht  nur  auf  Literaturstudien 
beruht.  Auf  die  Netzhautgeschwülste  kann  ich  diese  Ansicht  aller- 
dings nicht  in  ihrem  ganzen  Umfange  übertragen,  da  nach  den  modernen 
Auffassungen  die  Anfänge  der  retinalen  Gliomentwicklung  in  eine 
Periode  zurückdatiert  werden,  wo  den  Gliazellen,  den  Ganglienzellen 
und  den  Neuroepithelien  noch  ein  gemeinsamer  Mutterboden  zukommt 
Der  Sachlage  sehr  nahe  kommt  wohl  die  Erklärung  von  Axen- 
feld^*):  „Der  Name  Neuroepitheliom  könnte  die  Entstehung,  derjenige 


^)  Axenfeld,  Pathologie  des  Auges.    Ergebnisse  d.  allg.  Pathol.  u. pathol. 
Anat.  d.  Menschen  u.  d.  Tiere.    1898.    S.  675. 
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des  Glioms  die  Natur  der  entwickelten  Geschwulst  bezeichnen,  ohne 
dass  beide  Namen  einander  zu  widersprechen  brauchen/' 

An  dieser  Stelle  bringe  ich  in  Erinnerung,  dass  die  Neigung 
der  retinalen  Gliazellen  zu  einer  epithelförmigen  Aufreihung  auf  und 
neben  gliösen  Membranen  sehr  häufig  im  embryonalen  Leben  (vgl.  S.  468) 
und  nicht  allzu  selten  auch  beim  Erwachsenen  beobachtet  wird  (vgl. 
den  anatomischen  Teil  S.  358  und  Taf.  V,  Fig.  4).  Es  können  daher 
membranartig  besäumte  epithelartige  Bildungen,  wie  sie  durch  die 
Gliomrosetten  repräsentiert  sind,  nicht  als  ausreichend  erachtet  wer- 
den, um  hieraus  auf  das  Vorhandensein  von  Neuroepithelien  zu 
schliessen.  Ausser  der  ähnlichen  Form  und  Lagerung  müssen  noch 
andere  charakteristische  Bestandteile  der  Sehzellen  gefordert  werden, 
um  statt  bzw.  neben  der  gliomatösen  Zusammensetzung  eine  neuro- 
epitheliale  Wucherung  anzunehmen.  Zu  diesen  Bestandteilen  würde 
ich  z.  B.  die  S.  471  fif.  beschriebenen  Diplosomen  und  Endfaden 
rechnen. 

Ich  gebe  zu,  dass  in  einem  Retinagliom  infolge  des  verschieden- 
artigen Aufbaues  und  infolge  der  ungleichen  Zellverteilung  scheinbar 
morphologische  Gegensätze  entstehen  können,  aber  der  Gesamtcha- 
rakter der  Anlage  wird  bei  nachweisbarem  sjncytialen  Zusammen- 
hange stets  als  ein  einheitlicher  betrachtet  werden  müssen.  Unter 
solchen  umständen  werden  die  Retinatumoren  aus  der  gemeinsamen 
dreistrahligen  Wurzelanlage  das  der  Neurogliawurzel  entsprossene 
Wachstum  annehmen  und  noch  energischer  wie  die  Teratome  eine 
Wucherung  der  hochwertigen  Ganglienzellen  und  Neuroepithelien 
unterdrücken,  d.  h.  ihr  spezifisches  gliomatöses  Geschwulstgepräge 
bewahren. 

Zum  Schluss  weise  ich  noch  auf  Fig.  21  hin,  welche  das  Ein- 
dringen eines  Gliomzapfens  zwischen  zwei  Aderhautbälkchen  wieder- 
gibt. Hier  sieht  man  zwar  in  sehr  klarer  Weise,  dass  ein  lang- 
gestrecktes kemreiches  Zellband  von  einer  gemeinschaftlichen  Zell- 
membran {xm)  umsäumt  wird,  aber  ebenso  deutlich  erkennt  man  auch, 
dass  diese  Membran  nicht  als  eine  an  das  mesodermale  Gewebe  an- 
gelagerte oder  abgesetzte  Grenzhaut  angesprochen  werden  kann.  Es 
macht  im  allgemeinen  den  Eindruck,  dass  die  Tumorzellen  des  Glioms 
—  ganz  abgesehen  von  allen  andern  Möglichkeiten  —  zu  schnell 
wachsen  und  event  auch  zu  schnell  vergehen,  um  eine  gliöse  Grenz- 
haut am  mesodermalen  Gewebe  bilden  zu  können. 
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E.   Allgemeines  über  Neurogliawucherungen. 

Die  von  Seh  äff  er  und  Held  am  Rückenmark  von  Hingerichteten 
gemachten  Beobachtungen  und  meine  Befunde  an  der  in  die  Ader- 
haut eingewucherten  Glia  legen  die  Vermutung  ausserordentlich  nahe, 
dass  auch  im  Zentralnervensystem  die  pathologische  Abgrenzung  der 
Neuroglia  gegen  das  mesodermale  Gewebe  in  der  soeben  beschrie- 
benen Weise  ;,des  Einfangens'^  (Held),  des  EinfEissens,  der  Umklam- 
merung, der  ümsäumung  und  der  Umkleidung  erfolgt  Ganz  be- 
sonders habe  ich  hier  denjenigen  Zustand  im  Auge,  wie  er  sowohl 
nach  Tierexperimenten  als  auch  unter  pathologischen  Bedingungen 
am  Menschen  seitens  der  verschiedenen  Autoren  als  ein  Einstrahlen 
von  büschel-,  bündel-,  borsten-,  pinselartig  angeordneten  Gliafasem 
dargestellt  worden  ist  Ich  möchte  annehmen,  dass  auch  in  diesen 
Fällen  die  Bildung  von  abgrenzenden  Membranen  nicht  ausbleiben 
wird,  dass  sie  aber  bis  dahin  unbemerkt  geblieben  ist  Der  häutchen- 
artige  Abschluss  der  hervorquellenden  Neuroglia  wird  sich  daher  vor- 
aussichtlich unter  ähnlichen  Bedingungen  früher  oder  später  als  eine 
ganz  allgemeine  Erscheinung  nachweisen  lassen.  Um  nun  diese  An- 
sicht zu  stützen,  habe  ich  mich  bemüht,  gliöse  „Hemien^^  am  Optikus 
aufzufinden.  Leider  war  mein  Sehnervenmaterial  nicht  geeignet,  da 
ich  bei  der  Fixierung  nicht  an  die  Möglichkeit  einer  inter-  oder  intra- 
vaginalen Gliose  gedacht  hatte.  Es  blieb  mir  daher  versagt,  am 
pialen  Cylindermantel  des  Optikus  und  am  Balkenwerk  des  Zwischen- 
scheidenraumes eingedrungene  Gliafasem  oder  Gliamembranen 
zu  entdecken.  Ich  habe  sehr  viele  derartige  Untersuchungen  ange- 
stellt, weil  mein  Kollege  Held  mir  mitteilte,  dass  er  neuerdings  bei 
einem  41jährigen  Hingerichteten  an  vielen  Stellen  des  Rückenmarkes 
durchaus  ähnliche  bzw.  identische  Neurogliavorquellungen  gefunden 
habe,  wie  an  seinem  frühem  Fall  [vgl.  Held^)  S.  259]. 

Held  ist  geneigt  diese  Vorgänge  an  den  Hingerichteten  als  eine 
Alterserscheinung  aufzufassen.  Ich  habe  die  Rückenmarkspräparate 
von  dem  41  jährigen  Hingerichteten  gesehen  und  komme  zu  dem 
Resultat,  dass  das  Verhalten  der  Neuroglia  am  Rückenmark 
wie  am  Auge  ein  völlig  gleiches  ist.  Es  macht  mir  durch- 
aus den  Eindruck,  dass  die  Neurogliawucherung  nach  dem 
Ort,  nach  der  Ursache  und  nach  der  Zeit  ihrer  Entstehung 
zwar  quantitativen  Schwankungen  ausgesetzt  zu  sein  scheint, 
dass  sie  aber  in  der  Qualität  eine  vollkommen  einheitliche, 
geradezu   spezifische  Beschaffenheit   zeigt.     Eindrängungser- 
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scheinungen,  wie  sie  in  Fig.  22  und  24  beschrieben  sind,  kommen 
vermutlich  in  gleicher  Weise  auch  an  den  Sehnervenscheiden  und  an 
dem  Zwischenscheidenraum  vor. 

An  denjenigen  Schnitten,  welche  mit  den  gewöhnUchen  Färbe- 
mitteln behandelt  wurden,  sind  sehr  oft  freiliegende  oder  gruppierte 
Kerne  in  den  bindegewebigen  Häuten  zu  sehen,  die  den  Kernen 
von  Zellen  mesodermaler  Abkunft  völlig  gleichwertig  erscheinen,  aber 
die  nach  den  Erfahrungen  an  dem  Kückenmark  der  Hingerichteten 
und  am  Auge  unter  umständen  auch  Kernen  von  GUazellen  ent- 
sprechen können. 

Um  nun  die  geradezu  verblüffende  Wucherungsfähigkeit  der  Glia 
zu  erläutern,  werde  ich  die  Anhaltspunkte  kurz  skizzieren,  welche  für 
die  Unterscheidung  und  Verwechslung  der  GUazellen  mit  den  Binde- 
gewebszellen und  mit  den  Endothelien  in  Frage  kommen.  Aus  Gründen 
der  Einfachheit  und  Übersichtlichkeit  wähle  ich  die  Adventitien  von 
zwei  Papillenarterien.  In  Fig.  27  ist  eine  Arterienwand  abgebildet, 
welche  oben  sowie  unten  gleichmässig  geformt  und  von  einer  Peri- 
vascularis  (P)  umsäumt  ist  An  der  rechten  Seite  ist  die  Wand 
dagegen  aufgesplittert  und  weitmaschig  geworden.  Man  hat  es  hier 
mit  dem  spätem  Stadium  einer  Gliawucherung  zu  tun.  Die  Glia- 
fortsätze  zeigen  eine  Verminderung  am  Protoplasma,  aber  eine  be- 
trächtliche Zunahme  an  Fasern,  von  denen  einige  deutlich  den  Zell- 
leib durchsetzen.  Hier  tritt  das  Umsponnensein,  die  Uragürtung  und 
Umkleidung  der  mesodermalen  Balken  und  Bälkchen  durch  feinnetzige 
Gliafasem  wiederum  in  ausserordentlich  prägnanter  Weise  hervor. 
Die  in  der  Gefässwand  befindliche  Zelle  gl  muss  wegen  der  quer- 
und  schräggetroffenen  GUafasem,  welche  als  intensiv  blaue  Punkte  und 
Striche  innerhalb  ihres  Protoplasmas  hervortreten,  für  eine  Gliazelle 
gehalten  werden.  Interessant  ist  hier  femer  der  Beginn  des  Einstrahlens 
der  GHafortsätze  in  die  Gewebslücken,  wie  es  an  dieser  Figur  mehr- 
fach und  auch  in  Fig.  25  an  einer  Stelle  sehr  deutlich  zu  sehen  ist  (fe). 

Zum  Schluss  bringe  ich  noch  eine  Abbildung  von  der  Invasion 
kemreicher  GUazellen  zwischen  die  Arterie  und  die  Vene  der  Papille 
(Fig.  28).  Da  die  eingedrungenen  Zellen  direkt  mit  der  Periva^cu- 
laris  (P)  eng  verbunden  sind,  können  es  nur  GUazellen  sein  —  ganz 
abgesehen  von  der  Färbung  und  ihrem  syncytialen  Verhalten.  Der 
grosse  GUazellenkomplex  {Ol)  zeigt  eine  solche  Übereinstimmung  mit 
dem  Zellzapfen  in  Fig.  22^  (Gl)  und  der  kleine  (gt)  mit  dem  in 
Fig.  22D(Ol)f  dass  eine  Erklämng  über  den  membranartigen  Abschluss 
und  über  die  gesamte  Lagerung  unnötig  erscheint. 
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Das  beste  Präparat,  welches  zur  Demonstration  des  Abschlusses 
der  beiden  Gewebsarten  hätte  dienen  können,  stammt  aus  dem  Be- 
reich eines  cirkulär  angeordneten  sog.  myopischen  Conus,  von  dem  aus 
eine  hemienartige  Hervorquellung  der  Neuroglia  bis  in  die  hintersten 
Skleralamellen  zu  verfolgen  virar.  Wie  meistens  bei  derartigen  myopi- 
schen Conusbildungen  (temporal,  cirkulär  usw.),  so  fand  sich  auch 
bei  diesem  Fall  im  Spiegelbilde  das  dem  Conus  entsprechende  atro- 
phische und  durch  Chromatophorenpigment  gesprenkelte  Aderhaut- 
areal einerseits  von  der  Papille  und  anderseits  von  dem  bekannten 
schwarzen  Saum  eingefasst  Histologisch  erwies  sich  dieser  Aderhaut- 
bezirk in  der  unmittelbarsten  Papillennähe  allerdings  vollkommen 
pigmentfrei  und  ausserdem  von  den  äussersten  Ausläufern  des  peri- 
pheren Gliamantels  überdacht,  so  dass  er  papillenwärts  grösser  war, 
als  dies  aus  dem  ophthalmoskopisch  sichtbaren  Chromatophorenpig- 
ment erschlossen  werden  konnte.  Das  ganze  epithelentblösste  und 
atrophische  Aderhautfeld  war  naturgemäss  von  Gliamembranen  be* 
deckt,  die  sich  mit  den  benachbarten,  unversehrten  Epithelien  seitlich 
verkittet  hatten.  Dementsprechend  war  die  normale  epitheUal-gliöse 
Verkittungszone  der  Papillenumrandung,  welche  beim  Embryo  stets 
vorhanden  ist  und  auch  beim  Erwachsenen  noch  vielfach  vorgefunden 
wird  (vgl.  d.  anat  Teil  S.  367),.  pathologischerweise  bis  zum  Conus- 
rand  verschoben.  Solche  pathologische  Verschiebungen  bzw.  Neu- 
bildungen von  exzentrisch  gelegenen  Yerkittungszonen  zwischen  dem 
Epithel  und  der  Glia  sind  häufige  Erscheinungen.  Sie  finden  sich 
fast  bei  allen  peri-  und  para-papillären  Chorioidealatrophien,  in  denen 
aus  irgend  einem  Grunde  korrespondierend  gelagerte  EpitheUen  und 
Aderhautkapillaren  zu  Grunde  gegangen  sind.  Im  mikroskopischen 
Präparat  ist  daher  die  Verkittungszone  eines  Halo  glaucomatosus 
oder  einer  senilen  peripapillären  Aderhautatrophie  prinzipiell  gleich- 
wertig dem  Befunde  am  Bande  eines  myopischen  Conus.  Die  Unter- 
schiede bestehen  hauptsächlich  im  ätiologischen  Moment  und  in  der 
Ausdehnungsrichtung  sowie  in  der  Grösse  der  Aderhautatrophien. 
Einzuflechten  ist  an  dieser  Stelle,  dass  die  Verkittungszone  der  myopi- 
schen Augen  im  allgemeinen  zwar  einem  scharflinigen,  schwarzen 
Bogen  oder  Kreise  gleicht,  der  aber  öfters  etwas  verwischt  oder  ge- 
zahnt erscheint,  weil  die  Glia  seiner  unmittelbarsten  Nachbarschaft 
fuscinkörperhaltig  geworden  ist.  Der  Conusrand  entsprach  nasalwärts 
ungefähr  der  Übergangsstelle  von  der  Limitans  superficialis  retinae  in  die 
Membrana  reticularis,  da  der  Ansatz  der  Netzhautschichten  und  be- 
sonders der  äussern  Kömerreihe  nur  in  massigem  Grade  nach  hinten 
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umgebogen  war.  Es  machte  den  Eindruck,  als  wenn  die  limitans 
superficialis  retinae  an  die  Stelle  der  untergegangenen  Pigmentepi- 
thelien  getreten  wäre.  Auf  der  temporalen  Seite  war  dagegen  eine 
neugebildete  Limitans  externa  vorhanden,  welche  bei  grossen  Conus- 
anlagen  fast  niemals  vermisst  wird,  aber  auch  schon  bei  kleinem  vor- 
kommen kann.  Die  abschliessenden  Gliamembranen  waren  mit  der 
atrophischen  Aderhautpartie  teilweise  fest  verlötet;  anderseits  waren 
aber  auch  zwischen  den  beiden  Gewebsarten  kleine  Spaltbildungen 
nachzuweisen,  welche  ganz  besonders  deutlich  an  der  abgestumpften 
und  abgeglätteten  temporalen  Skleralkante  hervortraten.  In  der  tem- 
poralen Conushälfte  befand  sich  nun  femer  eine  Dehiscenz  der  La- 
mina  chorioideae.  Dieses  Loch  ging  in  eine  Höhlung  über,  die  als 
Blindsack  fast  bis  zur  Aussenseite  der  Ledßrhaut  vorgeschoben  und 
mit  Gliazellen  sowie  mit  Gliafasem  vollständig  ausgefüllt  war.  Die 
buchtigen  aber  meistens  glatten  Wände  dieser  Ausstülpung  waren  durch 
eine  prachtvoll  markierte  Limitans  ausgekleidet,  die  durch  die  Lamina- 
pforte  mit  der  epichorioideal  gelagerten  Limitans  zusammenhing.  Der 
gliöse  Anhang  hatte  die  Form  und  Gestalt  eines  vollgestopften  und 
oben  eingeschnürten  Ghabeutels.  Von  einer  Wiedergabe  des  Präpa- 
rates musste  leider  wegen  eingetretener  Behindemng  des  wissenschaft- 
lichen Zeichners  Abstand  genommen  werden. 

Bei  dieser  Gelegenheit  will  ich  noch  kurz  auf  die  Gewebsbildung 
eingehen,  welche  von  Elschnig^^)  als  „Schaltgewebe'^  bezeichnet 
worden  ist  Um  jegliche  Verwechslungen  zu  vermeiden,  scheide  ich 
im  voraus  alle  diejenigen  Verändemngen  aus,  wie  sie  an  Fig.  27  und 
28  beschrieben  wurden  und  wie  sie  im  Anschluss  an  Blutungen,  Ent- 
zündungen und  Degenerationen  entstehen  können  (vgl.  die  Arbeit  von 
Schnaudigel  und  die  daselbst  geordnete  Literatur). 

Am  Ende  des  anatomischen  Abschnittes  habe  ich  in  einem  Nach- 
trag darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  das  „Grenzgewebe^^  Elschnigs 
dem  parachorioideal  gelegenen  Anteile,  und  dass  das  „intermediäre 
Gewebe^'  Kuhnts  dem  papillären  Ende  des  peripheren  Gliamantels 
des  Sehnerven  entspricht.  Durch  den  Yorspmng  des  Aderhautspomes 
werden  diese  beiden  gleichartigen  Gewebe  vielfach  sanduhrförmig  ein- 
geschnürt, doch  kommen  auch  breite  Verbindungsbrücken  vor.  Femer 
ist  bei  pathologischen  Prozessen,  welche  mit  gliösen  Wuchemngen 


*^)  Elschnig,  Der  normale  Sehnerveneintritt  des  menschlichen  Auges. 
Denkschrift  d.  kaiserl.  Akad.  d.  Wissenschaft.  Math.-naturw.  Kl.  ßd.  LXX.  1901. 
S.  219. 
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oder  mit  Dehnungsveränderungen  verknüpft  sind,  eine  Sondemng  mit- 
unter geradezu  unmöglich.  Ein  anderer  starker  Gliamantel  findet  sich 
bekanntennassen  im  zentralen  Teile  des  Optikus.  An  einem  kleinen  Seh- 
nervenabschnitt  habe  ich  die  zentral  gelegene  Bindenschicht  nebst 
ihrer  marginalen  6ha  abgebildet  (Taf.  V,  Fig.  2).  Diese  axiale  Binden- 
schicht erfährt  unter  Umständen  am  bulbären  Sehnervenanteil  eine 
ähnUche  Vermehrung  von  Gliagewebe  wie  die  peripheriewärts  gelagerte. 
Es  zeigt  daher  in  manchen  Fällen  das  „Schaltgewebe''  eine  genetische 
Übereinstimmung  mit  dem  „Grenzgewebe'S  da  beide  Gewebe  als  die 
Ausläufer  von  Bindenschichten  anzusehen  sind.  Allerdings  bestehen 
histologische  Unterschiede  insofern,  als  das  ,,Schaltgewebe"  in  der 
Begel  ungleichmässiger  angeordnet  und  lockerer  aufgebaut  ist  als  das 
vorwiegend  cirkulär  verlaufende,  festgefügte  „Grenzgewebe".  Diese 
Unterschiede  scheinen  hauptsächlich  auf  histomechanischen  Ur- 
sachen zu  beruhen.  Um  mit  Weigert  (S.  189)  zu  reden  „müssen 
auch  hier  irgend  welche  statischen  Gesetze  die  verschiedenen  Gefiechts- 
formen  beherrschen''.  Dass  diese  statischen  Gesetze  bei  den  Gestalts- 
veränderungen des  Sehnervenkopfes  und  besonders  bei  Umformungen 
der  physiologischen  Excavation  eine  Bolle  spielen,  und  dass  unter 
solchen  Umständen  der  axial  gelagerten  GUa  eine  Gelegenheit  ge- 
geben ist,  ihre  raumausfüllende  Eigenschaft  in  Aktion  treten  zu  lassen, 
habe  ich  mehrfach  wahrnehmen  können.  Ich  kenne  ähnliche  Präparate, 
wie  sie  von  Elschnig  auf  Tafel  I,  11^  IV  abgebildet  worden  sind. 
In  allen  diesen  Fällen  bestand  das  „Schaltgewebe"  aus  Gliasubstanz. 
In  mehreren  Augen  trat  die  raumausfüllende  Tätigkeit  des 
Gliagewebes  deutlich  hervor.  Es  fanden  sich  in  der  Papille 
mehrfach  richtige  Gliastifte,  deren  Form  und  topographische  An- 
ordnung sogar  dem  massigen  „Schaltgewebe"  auf  Fig.  2  der  vierten 
Elschnigschen  Tafel  entsprachen.  Die  Präparate  von  Elschnig  habe 
ich  im  Original  zwar  nicht  gesehen;  ich  kann  daher  auch  nicht  be- 
haupten, bis  zu  welchem  Grade  die  Schnitte  von  Elschnig  und  von 
mir  gemeinsame  Befunde  ergeben.  Anderseits  wird  es  aber  durch 
die  Entwicklungsgeschichte  und  durch  die  normale  Histologie  des  Op- 
tikus sowie  durch  meine  färberischen  Ergebnisse  sicher  gestellt^  dass 
das  ,,Schaltgewebe"  in  meinen  Präparaten  als  eine  ghöse  Wucherung 
zu  betrachten  ist,  welche  mit  der  axialen  Bindenschicht  eng  zusam- 
menhängt. Selbstverständlich  muss  es  im  Einzelfalle  der  Entschei- 
dung überlassen  bleiben,  inwieweit  in  der  Papille  die  zentrale  Glia- 
wucherung  als  eine  angeborene  und  inwieweit  sie  als  eine  im  post- 
embryonalen Leben  entstandene  Bildung  gelten  kann. 
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Nach  Erkenntnis  der  Tatsache,  dass  das  Grenzgewebe  und  das 
Intermediäre  Gewebe  als  die  Ausläufer  des  peripheren  Gliamantels 
des  Sehnerven  anzusehen  sind,  habe  ich  beim  Ophthalmoskopieren  ganz 
besonders  der  peripheren  Papillenneuroglia  meine  Aufmerksamkeit  zu- 
gewandt und  bei  geeigneten  Gelegenheiten  auch  das  Spiegelbild  histo- 
logisch kontrolhert  Auf  weitläufige  Auseinandersetzungen  kann  ich 
mich  in  diesem  Aufsatze  nicht  einlassen,  da  die  bisher  verwertete 
Kasuistik  hauptsächlich  nur  dazu  dienen  soll,  um  einige  grundlegende 
Fragen  und  Kriterien  über  die  Entstehung  und  den  Verlauf  der 
Gliawucherungen  und  Gliapigmentierungen  zu  entwickeln.  Ich  be- 
schränke mich  daher  auf  die  Mitteilung,  dass  ich  an  der  peripher 
gelegenen  Neuroglia  zwei  marginale  Ringe  unterscheide,  indem  ich 
das  parachorioideal  gelegene  Grenzgewebe  als  den  hintern  und  das 
circumpapillär  angeordnete  Intermediäre  Gewebe  als  den  vordem 
Ring  bezeichne,  und  wobei  ich  ihr  ophthalmoskopisches  Aussehen  als 
marginale  Gliareflexe  (vorderer,  hinterer,  totaler,  temporaler  usw.) 
registriere.  Vor  mir  hat  Jacoby^)  ähnlich  gewählte,  naheUegende 
Bezeichnungen  mitgeteilt,  indem  er  sagt: 

Ich  mödite  hier  eine  das  ophtbalmoskopisdie  Bild  der  Papille  be- 
treffende kurze  Erwägung  anschliessen ,  die  bei  dem  nicht  sehr  grossen 
Material  guter  Präparate  zwar  nicht  zwingend,  aber  doch  nicht  von  der 
Hand  zu  weisen  ist.  Ich  meine,  dass  dieser  intermediäre  Gliaring  bei  ge- 
nügend starker  Ausbildung  infolge  stärkeren  Oberflächenreflexes  als  der  schmale 
helle  Streif  sichtbar  werden  kann,  den  wir  den  Optikuseintritt  temporal  oder 
audi  ringförmig  umgreifen  sehen.  Ich  will  damit  nicht  der  Ansicht  Elschnigs 
entgegentreten,  dass  das  Grenzgewebe  oder  das  Knie  der  Sklera  die  ana- 
tomische Grundlage  des  breiten  „Bindegewebsringes^^  und  des  unscharf  be- 
grenzten kongenitalen  Conus  temporalis  sei.  Der  letztere  besonders  zeigt 
schon  durch  die  auf  ihm  oft  sichtbaren  Pigmentepithelreste  seine  Lage  unter 
dem  Pigmentepithel,  also  in  der  Gegend  des  Grenzgewebes  an.  Dagegen 
zeigt  ein  Optikuseintritt,  wie  Fig.  2  ihn  bietet,  ein  unversehrtes  Pigmen^ 
epithel  bis  zum  Optikuseintritt  und  über  diesem  den  Gliaring  Es  ist 
selbstverständlich,  dass  dieser  ophthalmoskopisch  nur  als  sehr  schmaler,  feiner 
heller  und  scharf  begrenzter  Streifen  sichtbar  werden  kann.  Da  ich  leider 
nicht  das  GlQck  hatte,  ophthalmoskopisch  kontrollierte  Fälle  mit  technisch 
günstigem  Resultat  zu  untersuchen,  so  haftet  dieser  Ansicht  freilich  etwas 
Hypothetisches  an.  Es  ist  aber  doch  leicht  verständlich,  dass  ein  von  den 
darüber  liegenden  durchsichtigen  Nervenfasern  in  der  Anordnung  und  in 
seiner  sonstigen  Beschaffenheit  so  verschiedenes  Gewebe  wie  die  Glia,  wo  es 
in  so  scharf  umschriebener  Weise  angehäuft  ist  wie  h'er,  anders  und  stärker 
das  Licht  an  seiner  Oberfläche  reflektiert,  als  das  umgebende  Gewebe.  Bei 
einem  Neugeborenen  fand  ich  den  intermediären  Gliaring  relativ  stark  in 
ganz  der  gleichen  Anordnung  und  Lage  wie  beim  Erwachsenen  (S.  132 
und  133). 
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Die  positiven  Äusserungen  Jacoby's  kann  ich  in  jeder  Beziehung 
unterschreiben;  desgleichen  kann  ich  den  hypothetisch  bzw.  mehr 
oder  weniger  vorsichtig  gehaltenen  Mitteilungen  ein  festes  Gefüge 
geben,  und  zwar  auf  Grund  von  Papillenbefunden  an  Neugeborenen 
wie  an  Erwachsenen,  welche  sowohl  ophthalmoskopisch  als  auch  histo- 
logisch von  mir  erhoben  worden  sind.  Hinzufügen  möchte  ich  nur, 
dass  der  parachorioideal  gelegene  hintere  Gliareflex  bei  Emme- 
tropen  und  bei  Hypermetropen  viel  seltener  zu  sehen  ist  wie  der 
intrabulbär  gelagerte  vordere.  Zwar  schimmern  von  einem  kräftig 
entwickelten  hintern  Gliaringe  in  manchen  Fällen  einzelne  Abschnitte 
durch  einen  zarten  epithelbesetzten  Aderhautspom  hindurch,  aber  sein 
heller  Reflex  tritt  —  von  sklerotischen  Zuständen  abgesehen  —  deut- 
lich fast  nur  in  myopischen  Augen  hervor,  bei  denen  an  der  tem- 
poralen Papillenseite  beide  Ringe  entweder  einen  gemeinschaftlichen, 
flächenhaften  oder  auch  zwei  kleinere,  sichelförmige  Reflexe  darbieten 
können. 

Der  die  marginalen  Papillenreflexe  darstellende  NeurogliacyUnder 
legitimiert  sich  als  Rindenschicht  auch  noch  ^us  einem  weitem  Grunde. 
Es  ist  durch  Golgi  bekannt  geworden  und  von  Weigert  mehrfach 
betont,  „dass  bei  altem  Leuten  die  Neuroglia  der  Hirnrinde  viel  stärker 
ausgebildet  ist  als  bei  jungem"  (S.  79).  Ein  ähnliches  Verhalten 
tritt  nun  auch  am  Auge  in  deutUcher  Weise  hervor  und  zwar  als 
marginaler  Altersreflex  der  Papille.  Die  histologische  Unter- 
suchung ergibt  in  derartigen  Papillen  mitunter  eine  enorme  Zunahme 
von  GUazellen  und  Gliafasern,  welche  sich  besonders  an  der  vordem 
Ringlage  äussert  und  welche  um  so  beachtenswerter  ist,  als  die  be- 
nachbarten Nervenfasern  und  Ganglienzellen  sehr  oft  völlig  intakt 
gefunden  werden.  Es  macht  durchaus  den  Eindruck,  dass  es  sich 
hierbei  vorzugsweise  um  eine  einfache  Hyperplasie  handelt  In 
andem  Fällen  ist  allerdings  beim  partiellen  oder  totalen  Vorhanden- 
sein eines  marginalen  Altersreflexes  eine  Schädigung  bzw.  eine  Zer- 
störung von  nervösen  Bestandteilen  zu  bemerken.  Unter  solchen 
Umständen  triflt  man  dann  sowohl  innerhalb  der  marginalen  Ringe 
als  auch  -—  was  hervorgehoben  werden  muss  —  an  den  Schnitten 
der  übrigen  Papillenteile,  der  Netzhaut,  des  Optikusstammes  und 
auch  der  Aderhaut  Zeichen  von  unverkennbarer  Arteriosklerose. 

Die  marginalen  Gliaringe  bieten  in  pathologischer  Beziehung 
gleichfalls  Interessantes  und  Wichtiges.  Auch  hierüber  hat  Jacoby  ^3 
berichtet. 

Wenn  es  auch  nicht  in    meiner  Absicht   liegt,   an   dieser   Stelle  auf 
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pathologische  Befunde  emzugehen,  deren  aosführliche  Besprechung  ich  mir 
ffir  später  vorbehalte,  so  möchte  ich  doch  hier  kurz  auf  das  Verhalten  des 
intermediären  Ringes  bei  postneuritischer  Atrophie  hinweisen,  das  mich  in 
meiner  einstweilen  hypothetischen  Auffassung  der  ophthalmoskopischen  Be- 
deutung des  normalen  Gliaringes  bestärkte.  Die  Verbreiterung  und  Quellung 
des  intermediären  Gewebes  bei  Stauungspapille  hat  Kuhnt  schon  hervor- 
gehoben. Ich  fand  nun  bei  Atrophie  nach  Stauungspapille  die  Glia  an 
dieser  Stelle  hochgradig  verdickt  und  vermehrt;  sie  stellte  auf  Längsschnitten 
durch  den  Optikus  eine  recht  auffallende  blaue  Masse  dar.  Dazu  waren 
die  Grenzen  des  Ringes  unscharf,  ganz  im  Gegensatz  zu  dem  normalen 
Befunde  (Fig.  2  und  3),  und  die  Fasern  durcheinander  gewirrt.  Ophthal- 
moskopisch hatte  komplette  Atrophie  mit  massig  starker  Verwaschenheit  der 
Grenzen  bestanden,  das  Pigmentepithel  reicht  bis  an  den  Optikuseintritt 
heran  und  in  nach  anderen  Methoden  gefärbten  Schnitten  ist  infolgedessen 
zunächst  keine  Ursache  ffir  diese  Verwaschenheit  der  Grenzen  zu  sehen. 
Das  Gliapräparat  zeigt  die  starke  Verdickung  der  Gliafasem  in  der  ganzen 
Papille,  wie  schon  mehrfach  erwähnt  ist  (Ginsberg  u.  a.),  und  vor  allem 
die  beschriebene  Veränderung  des  intermediären  Giiagewebes,  das  ja  dem 
Pigmentepithel  aufliegt,  und  also  sehr  wohl  im  stände  ist,  sich  ophthalmo- 
skopisch durch  die  Verwaschenheit  der  Papillengrenzen  geltend  zu  machen. 
Unter  normalen  Verhältnissen  wird  bei  stärkerer  Gliaansammlung  an  dieser 
Stelle  den  verwaschenen  Grenzen  der  postneuritisch-atrophischen  Papille  ein 
schmaler,  heller,  scharf  begrenzter  Streifen  entsprechen  (S.  133). 

Mit  diesen  Erklärungen  von  Jacoby  stimmen  meine  Befunde 
wiederum  überein.  Bemerken  möchte  ich  nur,  dass  in  Augen  mit 
sogenannter  genuiner  Optikusatrophie  die  marginalen  Gliaringe  eben- 
falls an  der  allgemeinen  geringgradigen  Faserwucherung  teilnehmen 
und  zwar  häufig  mit  auffallender  Bevorzugung  ihrer  Umrandungs- 
richtung. 

Es  bleibt  mir  noch  übrig  zu  erwähnen,  dass  im  Anschluss  an 
Papillenerkrankungen,  welche  nicht  zu  den  Begleit-  oder  Folge-Er- 
scheinungen von  arteriosklerotischen  Prozessen  gerechnet  werden 
können,  häufig  genug  Gefäss Veränderungen  in  den  marginalen  Glia- 
ringen  aufzutreten  pflegen,  die  in  das  Gebiet  der  Endarteriitis  obliterans 
gehören.  Es  finden  sich  dann  u.  a.  ähnliche  fibröse  und  hyaline  Um- 
wandlungen in  den  Gefässwänden ,  wie  sie  in  chronisch  erkrankten 
und  besonders  in  chronisch  entzündeten  Organen  anzutrefien  sind. 
Was  histologisch  von  den  Proliferationszuständen  der  marginalen 
Gliaringe  gesagt  wurde,  gilt  in  ähnlicher  Weise  auch  für  die  übrigen 
Rindenschichten  des  Sehnervenkopfes. 

Auf  die  ausserordentliche  Wucherungsfähigkeit  der  Gliazellen  ist 
vornehmlich  von  Nissig  in  seinem  bekannten  Vortrag  hingewiesen 
worden.    Unter  anderm  sagt  dieser  Forscher  .  .  .  .:  „Erst  wenn  man 
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einigermassen  die  unglaublichen  Mengen  von  Gliazellformen  zu  über- 
sehen im  Stande  ist,  die  in  der  Hirnrinde  von  Geisteskranken  und 
Nichtgeisteskranken  auftreten  können,  begreift  man  sehr  wohl  die 
vielen  unrichtigen  Vorstellungen  vom  Eindringen  bindegewebiger 
Elemente  oder  Wanderzellen  in  die  Rinde  und  dergleichen  Anschau- 
ungen mehr  (S.  671) Nicht  mit  proliferierenden  Gefässintima- 

zellen  dürfen  die  langgestreckten,  oft  unendUch  langen,  ganz  schmalen 
Gliazellen  verwechselt  werden.  Solche  Elemente  besitzen  ihr  Proto- 
plasma fast  immer  an  den  beiden  Enden  des  langgestreckten  Gebildes, 
so  dass  die  Gliazelle  in  Wirklichkeit  unter  Umständen  die  ganze 
Schicht  der  grossen  Pyramiden  durchläuft.  Sehr  häufig  sieht  man 
das  Protoplasma  überhaupt  nicht,  sondern  nur  den  langgestreckten 
Kern.  Solche  extrem  schmale  Kerne  können  auch  sichelartig  usw. 
gebogen  sein.  Ihr  Keminneres  ist  fast  immer  hell,  enthält  nur  meh- 
rere kleine  Nucleolen,  die  der  Länge  des  Kernes  entsprechend  eine 

Reihe  bilden  (S.  673) Die  Proliferationsfähigkeit  dieser  Formen 

ist  eine  ungeheure.  Mit  einer  an  Gewissheit  grenzenden  Wahrschein- 
lichkeit kommt  neben  der  mitotischen  Teilung  (auch  pluripolare  Mi- 
tosen) Abschnürung  und  Fragmentierung  (?)  der  Kerne  vor**  (S.  673). 

F.  Schlussbemerkungen. 

Wenn  ich  meine  Erfahrungen  in  der  Gliafaserfi*age  auf  Grund 
meiner  eigenen  Untersuchungen  anführen  darf,  so  muss  ich  in  erster 
Linie  betonen,  dass  es  mir  nicht  gelungen  ist,  solche  Fasern  au&u- 
finden,  welche  als  freie,  d.  h.  vollkommen  entbündelte  angesehen 
werden  könnten.  Entweder  bestand  irgend  ein  unmittelbarer  Zusam- 
menhang mit  den  andern  Fasern  oder  mit  den  Protoplasmafortsätzen 
oder  sogar  mit  dem  Zellleib  selbst  (vgl.  Fig.  24  oben  links,  Fig.  25, 
26  und  27).  War  dies  nicht  der  Fall,  so  verriet  zuweilen  seitlich 
gelagertes  Pigment  den  ungefärbt  gebliebenen  Protoplasmabesatz  (fp). 
Andernfalls  waren  die  Fasern  entweder  an  einem  oder  an  beiden 
Enden  abgeschnitten.  Ausgeschlossen  von  dieser  Betrachtungsweise 
waren  natürlich  diejenigen  Fasern,  welche  wegen  ihrer  engen  Lage- 
rung unentwirrbar  waren.  Ich  kann  mich  daher  nicht  ohne  weiteres 
entschüessen,  freie  Fasern  als  Bestandteile  des  Neurogliagewebes  zu 
proklamieren,  möchte  vielmehr  annehmen,  dass  die  scheinbar  entbün- 
delten  Gliafasem  nicht  eine  völlige  Entblössung,  sondern  nur  eine 
starke  Reduktion  von  Protoplasma  erfahren. 

Vergleiche  ich  die  Resultate  dieser  Arbeit  mit  den  Schlussfolge- 
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rungen,  welche  in  meinen  frühem  Abhandlungen  stehen,  so  finde  ich 
keinen  Grund  zu  einer  wesentlichen  Abänderung. 

Die  Frage  über  extraadventitiell  gelagerte  Lymphbahnen,  d.  h. 
über  das  normale  Offenstehen  der  Hisschen  Räume  muss  ich 
unentschieden  lassen. 

Die  Existenz  von  Endothelzellen  an  der  retinalen,  dem  Glas- 
körper zugekehrten  Innenfläche  sowie  auf  den  äussern  Wandungen 
der  Netzhautgefässe  muss  ich  als  unerwiesen  und  als  unwahrschein- 
lich hinstellen. 

Neu  hinzugekommen  ist  die  Pigmentierung  der  Neuroglia,  welche 
sich  innerhalb  weiter  Grenzen  von  einem  einfachen,  isoliert  liegenden 
Korn  bis  zur  Anhäufung  geballter  Massen  nachweisen  lässt  Es 
fällt  somit  die  frühere  Behauptung  vom  freien  Pigment.  Ein  solches 
freies  Pigment  gibt  es  in  den  ektodermalen  Netzhautbestandteilen  nicht; 
denn  stets  ist  das  Pigment  entweder  an  den  Gefassapparat  oder  an 
das  Gliazellenprotoplasma  bzw.  an  ein  diesem  Protoplasma  ähnliches 
Konstituens  gebunden. 

Nur  auf  einen  Punkt  möchte  ich  noch  in  Kürze  eingehen.  In 
meiner  damaligen  Arbeit  hatte  ich  ausdrücklich  betont,  dass  ..... 
„das  Eindringen  des  Pigments  in  die  tiefem  Netzhautschichten  in 
erster  Linie  von  der  Unversehrtheit  der  Limitans  externa  retinae 
—  Reticularis  —  abhängt  Ist  diese  Haut  erhalten,  so  dient  sie 
als  Hindemis  für  ein  weiteres  Vordringen  der  Pigmentzellen.  Ist  sie 
aber  pathologisch  unterbrochen,  so  vermögen  die  Epithelzellen  und 
ihre  Derivate  in  die  Retina  einzudringen  und  zwar  an  denjenigen 
Orten,  wo  ihnen  der  Weg  durch  das  lückenhafte  und  rarefizierte 
Netzhautgewebe  vorgeschrieben  ist"  (S.  56). 

Die  jetzigen  Untersuchungen  haben  gezeigt,  dass  das  Eindringen 
der  Epithelzellen  in  die  Retina  bei  chronischen  Erkrankungsformen 
wohl  ausnahmslos  auf  grosse  Schwierigkeiten  stösst,  da  die  äussem 
Körner  fast  am  längsten  widerstandstähig  bleiben,  also  die  Bahn  zum 
Eintritt  der  Epithelien  nicht  ohne  weiteres  freigeben.  Da  die  De- 
generation und  Loslösung  der  äussem  Kömer  aus  ihrer  Umgebung 
nun  sehr  häufig  —  vielleicht  regelmässig  —  mit  einer  Verbreiterang 
der  äussem  Gliafüsse  einhergeht,  mithin  der  von  ihnen  verlassene 
Raum  durch  Neuroglia  verstopft  wird,  so  ist  die  Invasion  von  loko- 
motionsfähigen  Pigmentepithelien  in  die  Retina  sehr  gehindert.  Statt 
dessen  entwickelt  sich  ein  anderer  Pigmentierungsvorgang,  dessen  Genese 
bei  schwacher  Körnelung  in  der  Regel  sehr  leicht  zu  verfolgen  ist,  bei  star- 
kem Pigmentgehalt  aber  meistens  nur  aus  dem  Gesamtbilde  erschlossen 
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werden  kann.  Knollige,  wuretformige,  kompakte  Pigraentienmgen 
innerhalb  der  Netzhaut,  die  weder  mit  den  Gefässen  noch  mit  den 
präformierten  Pigmentepithehen  in  direkter  Verbindung  stehen,  können 
nach  den  Erfahrungen^  welche  ich  an  dem  stark  pigmentierten  Sjn- 
cytium  {sy:  Fig.  10,  101  und  10 II)  gemacht  habe,  am  einfachsten 
als  gewuchertes  und  vom  Pigment  überladenes  GUazellenprotoplasma 
angesprochen  werden.  Da  man  weiss,  dass  dieses  Protoplasma  unter 
pathologischen  Bedingungen  zunimmt,  mit  den  Pigmentepithehen  ana- 
stomosiert  und  phagocytisch  tätig  ist,  so  wird  es  durchaus  begreiflich, 
dass  sowohl  ein  Wandern  von  reihenförmig  angeordneten  Kömchen 
als  auch  ein  Gleiten  von  klumpigen  und  geballten  Pigmentmassen 
innerhalb  dieses  Protoplasmas  stattfinden  kann.  Dass  die  Gliazellen 
in  gleicher  Weise  dichten  Pigmentgranulierungen  eine  Ablagerungs- 
stätte zu  bieten  vermögen,  wie  dies  von  andern  phagocytisch  wirk- 
samen Zellen  bekannt  ist,  hegt  auf  der  Hand.  Ebenso  selbstver- 
ständlich ist  es,  dass  massenhafte  Pigmentkörnchen  ihren  zeUigen 
Wirt  bis  zur  UnkenntUchkeit  entstellen  können.  Die  scharf  kon- 
turierte  Pigmentierung  Pi:  Fig.  24  innerhalb  des  gewucherten  Neuro- 
gliagewebes  erlaubt  nach  meinen  Befunden  nur  die  eine  Deutung, 
dass  das  Ghazellenprotoplasma  in  der  angegebenen  Weise  mit  Pig- 
ment überfüllt  ist  Als  weiteres  Argument  fuge  ich  hinzu,  dass  mir 
derartig  grosse,  scharf  begrenzte,  wurstförmige,  knollige  und  intensiv 
schwarze  Pigmentierungen  nur  in  der  Umgebung  von  gewucherter 
Neurogha  begegnet  sind.  Bei  einem  Schnitte,  welcher  aus  einem 
Auge  stammt,  das  klinisch  und  histologisch  den  Eindruck  einer  so- 
genannten Retinitis  pigmentosa  machte,  glückte  es  mir  sogar,  inner- 
halb der  ghös  substituierten  Netzhaut  eine  dicke,  knollige  Masse  so 
zu  depigmentieren,  dass  an  ihrer  Stelle  eine  fünf-  und  eine  secbs- 
kemige  Zelle  gefunden  wurde.  Diese  beiden  Zellen  zeigten  viele 
kleine  Fortsätze,  welche  sowohl  gegeneinander  als  auch  in  die  ghöse 
Nachbarschaft  ausstrahlten.  An  einigen  Fortsätzen  liess  sich  eine 
direkte  Verbindung  zwischen  den  beiden  Zellen  und  dem  übrigen 
Gliagewebe  nachweisen.  VermutUch  waren  die  andern  Fortsätze  in- 
folge von  Schrumpfungsvorgängen  abgerissen. 

Auf  der  Chorioidea  findet  man  mitunter  ähnUche  grosse  Pigment- 
klumpen, aber  diese  sind  in  der  Regel  rundlich  und  vieleckig,  sowie 
von  ungleichem  Pigmentgehalt  und  mit  „verbreiterten  Kittlinien"  neben- 
einander gelagert,  „so  dass  das  ganze  Epithel  schon  bei  ganz  schwacher 
Vergrösserung  scheckig  aussieht"  (Salzmann,  S.  352  und  Fig.  7). 
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Die  Neurogliawucherung  und  Neurogliapigmentierung  der  Netz- 
haut habe  ich  klinisch  in  diesem  Aufsätze  nur  teilweise  und  kurz 
berühren  können.  Sie  sind  in  ihrem  ophthalmoskopischen  Auftreten 
vollkommen  ebenbürtig  den  andern  bekannten  Hintergrundserschei- 
nungen. 

Durch  die  Gliaveränderungen  kann  das  Aussehen  der  Fundus- 
erkrankungen eine  Abstufung  vom  blendenden  Weiss  bis  zum  tiefsten 
Schwarz  erfahren.  Auch  die  Formen  der  Hintergrundsherde  erhalten 
sehr  häufig  eine  bestimmte  gUöse  Accentuierung,  welche  diagnostisch 
von  Bedeutung  ist. 

In  weitem  Arbeiten  werde  ich  diese  Verhältnisse  eingehend 
schildern. 

Anhang. 
Nach  beendeter  Korrektur  erschien  das  zweite  Hefl  des  laufenden 
Bandes  mit  dem  Aufeatze  von  Wehrli:  „Über  der  Mikro-  und 
Makrogyrie  des  Gehirns  analoge  Entwicklungsstörungen  der  Betina; 
mit  Besprechung  der  Epithelrosetten  und  der  Pathogenese  des  Glioms." 
Es  ist  mir  leider  unmöglich,  am  Schlüsse  dieser  Arbeit  des  Näheren 
auf  die  Ausführungen  von  Wehrli  einzugehen.  Die  mehrfache  Über- 
einstimmung meiner  Darlegungen  über  die  Ghomrosetten  mit  dem 
Inhalt  seines  neunten,  zehnten  und  elften  Schlusssatzes  (S.  347)  will 
ich  aber  an  dieser  Stelle  nicht  unerwähnt  lassen.  Wehrli  kam  bei 
Bearbeitung  der  Ghomrosetten  zu  ähnhchen  Kesultaten  wie  ich  und 
zwar  zum  Teil  auf  ganz  andern  Wegen,  wie  sie  von  mir  benutzt 
worden  sind. 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  XVIII — XX, 

Fig.  9—28. 
Bezeichnung  der  Abkürzungen. 

J.  u.  ^r  «=  Arterie. 

Bg  ««Neugebildetes  Bindegewebe. 

Ch  « Ghorioidea. 

D  u.  D,  =  Durchtrittsstellen  der  Neuroglia  in  die  Aderhaut  bzw.  ünterbre- 
chungsstellen  der  innem  Aderhautschichten. 

Sp  =  Pigmentepithel. 

G  =»  Ganglienzellenschicht  bzw.  einzelne  grosse  Ganglienzellen. 

Gl  u.  Gl^  —  Zellreiches  gliöses  Gewebe. 

Hy  —  Neugebildete  bindegewebige  GlaskOrpergrenzschicht. 

Kn  a-  Neugebildetes  Knochengewebe  bzw.  verknöchertes  neugebildetes  Binde- 

gewebe. 

L  u.  L^  =Gliöj3e  Membran. 

Lch         =  Lamina  chorioideae.     (In  den  Abbildungen  punktiert  gezeichnet) 

Le  a»  Neugebildete  gliOse  Grenzmembran. 

Li  »Limitans  interna. 
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MF  —Müll  er  sehe  Stützzelle  bzw.  Stützfaser. 

MFp       «Pigmenthaltige  (p)  Müll  ersehe  Stfitzzelle. 

N  «  Verdichtetes  Chorioidealgewebe  (Fig.  11  u.  12). 

N  ^  Netzhaut  (Fig.  ü4,  25.  26). 

O  SB  Rosettenartiges  Gebilde. 

P  a-  Limitans  perivascularis. 

P,  «I  Neugebildete  gliöse  Limitans  perivascularis. 

Pi  =  Pigmentklumpen  innerhalb  der  Gliazellen. 

B,  =  Reticularis  bzw.  Membrana  reticularis. 

5  =»  Perivaskulär  gelegener  Schrumpfraum. 
Sc  u.  Sd  »  Sklera. 

Sejpt         =  Zellreiches  breites  Gliaseptum. 

Spck        «s  Supracborioidea. 

Sy  «  Zellreiches  Syncytium  von  epithelartig  angeordneten  Gliazellen. 

Tr  =  Trennungslinie   zwischen  dem  pigmentierten   Gef^sbesatz  und  den 

epithelartig  angeordneten  Gliazellen.  Es  bleibt  unentschieden,  ob 
der  pigmentierte  Gefässbesatz  mesodermalen  Advenütialzellen  oder 
ob  er  ektodermalen  pigmentierten  Gliafüssen  entspricht 

F  u.  F«  =  Vene. 

a  «=  Adventitialzelle  oder  pigmentierter  Gliafuss  (Fig.  10). 

a  u.  ar    ««  Netzhautarterien  (Fig.  24). 

6  u.  6,     =  Räume  und  Lochtassungen  für  die  äussern  Kömer  (Fig.  15  u.  16-. 
6  =  Von  Neuroglia  eingefasster  Aderhautbalken  (Fig.  25). 

cro  =  Chromatophoren  der  Aderhaut. 

ep  =J[Jnent«5chieden,  ob  pigmentierte  Gliazelle  oder  Pigmentepithel zelle. 

/  =*Gliafa8ern. 

fe  a-  Gliafasern  und  Gliafortsätze,  welche  in  Lücken  des  mesodermalen 

Gewebes  einsprossen. 

fp  u.  fpg  >=  Gliafasern,  welche  scheinbar  frei  verlaufen  und  mit  Pigment  besetzt 
sind,  das  aus  den  Pigmentepithelien  [fp)  und  aus  den  Chromatophoren 
{fpg)  stammt. 

/P]  »-Pigmentbesetzte  Gliafasern,  deren  zelliger  Zusammenhang  nachweis- 

bar ist. 

fr  =  Gliafasern  in  den  äussern  Füssen  der  Müll  ersehen  Stützzellen. 

gl  «»  Vereinzelte  Gliazellen. 

gif  -«  Gliafasern. 

glp  «s  Gliazellen  mit  Pigment  (p)  aus  den  Pigmentepithelien. 

of«     [  —  Gliazellen;  gl^p  hat  einen,  gl^p  hat  zwei  pigmenthaltige  Fortsätze, 

glpg  =r  Gliazellen,  die  Pigment  aus  den  Chromatophoren  aufgenommen  haben. 

mB  e»  Neugebildeter  bindegewebiger,  zellarmer  Balken,  der  von  einer  gliösen 
Genzmembran  {Le)  eingefasst  ist 

ph  =  Gliomzelle,  ein  rotes  Blutkörperchen  enthaltend  (Phagocyt). 

pi  =  Pigmentierte  Gliafüsse. 

pr  -\-f  =*  Fortsätze  und  Fasern  der  Gliazellen. 

8ept  =  Zelliges  Gliaseptum. 

sfp  =  Pigmentbesetzte  Gliafasern,  die  einem  zelligen  Gliasyncytium  ange- 
hören. 

8Z  =  Seh  Zellen. 

szl  «i  Indifferente  Zellen,  die  vorgebildeten  Sehzellen  ähnlich  sind. 

sy  =  Syncytium  von  epithelartig  angeordneten  Gliazellen. 

z  ■-  Nerven-  oder  Gliazellen. 

zm  »  Zellmembran  von  Gliomzellen. 

Erklärung  der  Figuren. 

Die  Figuren  9  bis  23  sind  vom  mikroskopischen  Präparat  durch  Herrn  Ä. 
Kirchner  direkt  auf  den  Stein  übertragen,  dagegen  die  Figuren  24  bis  28  zunächst 
auf  Papier  gezeichnet  und  erst  dann  lithographiert  worden.  Die  Gliafasern  sind 
überall  dunkel  gehalten. 
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Auf  Taf.  XVIII  und  XIX  ist  das  mesodemale  und  das  gliöse  Gewebe  aus  Spar- 
samkeitsrücksichten  in  demselben  Farbenton  abgebildet  worden.  Taf.  XX  zeigt 
die  blaue  Tinktion  des  Glia^ewebes  und  die  Entfärbung  des  mesodermalen  Ge- 
webes, wie  es  für  die  Alsolhämatoxylinmethode  nach  Held  charakteristisch  ist. 

Fig.  9.  I — VI.  Pigmentierung  von  Müll  ersehen  Stützfasem  und  VII— IX  von 
retinalen  Astrocyten.  Die  Netzhautgefässe  haben  in  der  Zeichnung  dieselbe 
Färbung  wie  dasGliagewebe;  es  hebt  sich  daher  die  Limitans  perivascularis  (P) 
nur  als  scharfer  Saum,  aber  nicht  tinktoriell  ab. 

Fig.  10.  Mikroskopischer  Querschnitt  der  innem  Netzhautschichten  von  einem 
myopischen  Auge,  welches  nach  einer  ophthalmoskopisch  nachweisbaren  grossen 
Blutung  an  dieser  Stelle  die  in  der  Textskizze  (S.  456)  abgebildete  Pigmen- 
tierung erworben  hatte.  Der  grosse  Zellhaufen  (Sy)  entspricht  dem  Durch- 
messer der  grossen  Pigmentierung  und  der  kleine  Zellhaufen  (sy)  dem  Durch- 
messer der  kleinen  ampullären  Pigmentierung.  Letztere  ist  im  depigmentierten 
Zustande  nochmals  in  Fig.  10  I  wiedergegeben. 

Fig.  10 II.  Unterer  Teil  der  Textskizze  (S.  456).  Die  Arterien  A  und  Ar  ent- 
sprechen den  gleichbenannten  Arteiien  in  Fig.  10.  Die  gestrichelte  Linie  a — ß 
gibt  den  Netzhautquerschnitt  an,  welcher  in  Fig.  10  abgebildet  ist. 

Fig.  II.    Herdförmige  luetische  Hintergrundserkrankung  aus  der  Sekundärperiode. 

Fig.  12.  Hochgradig  myopisches  Auge,  welches  infolge  chronischer  Iridocyclitis 
enucleiert  worden  ist  Der  Schnitt  stammt  aus  der  Gegend  oberhalb  der  Pa- 
pille. Ophthalmoskopischer  Befund  vor  dem  Eintreten  der  Iridocyclitis :  Grosser 
cirkulärer  Conus,  Dehnungserscheinungen  und  flächenhaft  angeordnete,  weisse, 
atrophische  Herde. 

Fig.  13.  Normaler  Bau  der  menschlichen  Membrana  reticularis.  Am  äussern 
Ende  der  Innenglieder  der  Sehzellen  —  Zapfen  und  Stäbchen  —  die  von  Held 
entdeckten  Diplosomen  nebst  dem  Innenfaden. 

Fig.  14.  Degenerationszustände  der  Sehzellen.  Die  Diplosomen  sind  gut  erhalten, 
desgl.  ein  Stäbcheninnenfaden. 

Fig.  15.  Loslösung  der  Sehzellen  aus  ihren  Lochfassungen.  Verbreiterung  der 
äussern  Gliafüsse  von  den  Müll  ersehen  Stützzellen.    Diplosomen  erkennbar. 

Fig.  16.  Verschluss  der  für  die  Sehzellen  bestimmten  Lochfassungen.  Abglät- 
tung und  Umformung  der  Reticularis  in  eine  Limitans.  Oberhalb  der  Ver- 
schlussstücke zwei  Sehzellenrudimente  (sz)  mit  sichtbarem  Kern  und  sichtbaren 
Diplosomen. 

Fig.  17.  Faserzunahme  in  den  äussern  Gliafüssen.  Abglättung  der  Reticularis. 
Degenerationszustände  an  den  Zapfen  und  Stäbchen. 

Fig.  18.  Zapfensehzelle  —  deren  Innen-  und  Aussenglied  abgefallen  ist  —  im  Ni- 
veau der  Reticularis  durch  eine  gliöse  Membran  abgeschlossen. 

Fig.  19.  Gliöses  Gewebe  in  einem  hochgradig  myopischen  Auge  mit  einer  Ro- 
sette. Die  Aderhaut  ist  völlig  verschwunden.  Die  neugebildete  Limitans  ex- 
terna ist  der  Sklera  angelagert. 

Fig.  20.  Retinagliom.  Syncytialer  Zusammenhang  der  Geschwulstzellen.  An- 
deutung einer  Limitans  perivascularis  (zm).  Eine  Gliomzelle  (ph)  enthält  ein 
rotes  Blutkörperchen. 

Fig.  21.  Gliomzapfen  in  eine  Aderhautmasche  eingewuchert.  Es  fehlt  eine  neu- 
gebildete Limitans  externa. 

Fig.  22  und  221.  Atrophischer  Bulbus.  Aderhaut  und  Netzhaut  fehlen.  An 
Stelle  der  Aderhaut  hat  sich  ein  neugebildetes  (Bg)  zum  Teil  verknöchertes 
{Kn)  Bindegewebe  entwickelt.  Die  Retina  ist  vollkommen  gliös  umgewandelt. 
Fig.  221  gibt  ein  Übersichtsbild  von  der  einen  Bulbushälfte ;  die  andere  ist 
symmetrisch  zu  ergänzen.  Die  Buchstaben  A,  Bf  C,  D,  E  entsprechen  in 
beiden  Figuren  den  gleichen  Abschnitten.  Die  vordem  Augenpartien  sind 
wegen  Platzerspamis  in  der  Zeichnung  fortgelassen  worden.  Es  handelt  sich 
in  diesen  beiden  Figuren  um  die  Darstellung  einer  neugebildeten  gliösen 
Grenzmembran  {Le)  gegen  ein  neugebildetes  Bindegewebe. 

Fig.  23.  Netzhautgefäss  mit  verdickten  und  hyalinen  Wandungen,  aber  mit  gut 
erhaltener  Perivascularis  (P).  Das  Gefäss  stammt  aus  dem  Gliagewebe  von 
Fig.  22. 
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Fig.  24f  26,  26,  27,  28.  Eindringen  von  gewucherter  Neuroglia  in  vor- 
gebildete Gewebe:  in  die  Aderhaut,  in  die  Lederhaut  und  in  die  Papillen- 
gefässwandungen.  Das  Protoplasma  der  Gliazellen  ist  mattblau,  die  GliafiaBem 
dunkelblau  und  das  mesodermale  Gewebe  gelblich:  Alsolhftmatozylinfobung. 

Fig.  24.  Sog.  Chorioiditis  disseminata.  Auflagerung  eines  neugebiideten  chorioi- 
dealen  Baikens  auf  die  Aderhaut  (Balken).  Eindringen  der  Neuroglia  an  zwei 
Stellen  (D  u.  Dj)  in  die  Aderhaut.  Die  Aderhaut  ist  zum  grossen  Teil  durch 
Gliagewebe  ersetzt,  das  sich  mit  dem  Pigmentepithel  vereinigt  und  die  meso- 
dermalen  Gewebsbestandteile  ums&umt. 

Fig.  25.  Ein  Nachbarschnitt  von  Fig.  24  bei  stArkerer  YergrOsserung.  ümsäu- 
mung  bzw.  Einfassung  der  chorioidealen  Bindegewebsbündel  und  Ghromato- 
phoren  durch  gewucherte  Neuroglia. 

Fig.  26.  Hochgradige  Myopie.  Gegend  des  hintern  Poles.  Gemeinsames  Ein- 
dringen der  Gliazellen  und  der  Pigmentepithelien  in  die  Gewebslücken  der  atro- 
phisdien  Aderhaut  und  Lederhaut. 

Fig.  27  und  28.  Einwuchem  der  Neuroglia  in  die  Wandungen  von  Papillen- 
gefftssen  und  umsäumen  der  Bindegewebsbestandteile  durch  die  Leiber,  Fort- 
sätze und  Fasern  der  Gliazellen. 


Weitere  UnterBüchnngen  über  das  Coloboma  selero- 

chorioideae. 

Von 

Dr.  Fr.  Mannhardt, 
Oberarzt  der  Augenabteilung  des  Allgem.  Krankenhauses  Hambnrg-Eppendorf. 

Mit  Taf.  XXI,  Fig.  1—7,  und  einer  Figur  im  Text. 


Wenn  ich  für  das  Aderhautcolobom  wiederum  die  vorstehende 
Bezeichnung  wähle,  so  tue  ich  es  in  der  Überzeugung,  dass  der  von 
mir  für  die  Bildung  des  Coloboms  zuerst  geführte  Nachweis  des  innigen 
Zusammenhanges  der  Aderhaut  mit  dem  innem  Blatte  der  Sklera 
und  der  erst  später  erfolgenden  Anlagerung  des  äussern  Skleralblattes 
für  die  teratologische  Erklärung  des  Coloboms  einen  Hauptfaktor 
bildet  Ohne  diese  Klarstellung  ist  ein  grosser  Teil  der  Verände- 
rungen nicht  erklärbar. 

Vor  drei  Jahren  kam  ich  wieder  in  den  Besitz  eines  Colobom- 
auges.  Dasselbe,  welches  ich  unten  näher  beschreiben  werde,  unter- 
schied sich  von  meinen  drei  früher  bearbeiteten  und  mehrfach  be- 
schriebenen Augen  dadurch,  dass  das  Colobom  fast  die  ganze  hintere 
Wand  des  Auges  einnahm  und  sich  neben  dem  Optikus,  diesen  ein- 
schliessend,  weit  nach  hinten  erstreckte.  Der  Lage  nach  umfasste 
es  die  ganze  Maculagegend  und,  wenn  es  vorher  ophthalmoskopisch 
hätte  untersucht  werden  können,  was  wegen  der  getrübten  Hornhaut 
durch  Epithelwucherungen  nicht  möglich  war,  hätte  es  sich  meines 
Erachtens  als  Maculacolobom  präsentieren  müssen.  Wo  im  hintern 
Pol  Chorioidea  und  das  innere  Skleralblatt  jäh  absetzten,  das  letztere 
mit  in  das  Lumen  des  Auges  vorspringenden  Zapfen,  ging  die  Re- 
tina in  normaler  Lagerung,  anfangs  in  ihrer  Struktur  noch  deutiüch 
erkennbar,  in  die  Cyste  über  und  wurde  hier  in  zahlreicher  Falten- 
lage nur  von  dem  äussern  Blatte  der  Sklera  fest  umschlo&sen. 

Es  war  damals  meine  Absicht  diesen  neuen  Fall  zu  veröfiPent- 
lichen,  doch  stand  ich  davon  ab,  weil  ich  hörte,  dass  Prof.  v.  Hippel 
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neue  Anschauungen  über  die  Entstehung  des  Coloboms  durch  Unter- 
suchung einer  grossen  Reihe  von  embryonalen  Colobomaugen  dem- 
nächst bekannt  geben  würde. 

Nach  dem  Erscheinen  dieser  Arbeit  blieb  es  unausgesetzt  mein 
Bestreben,  die  Befunde  an  meinen  vier  Augen  mit  dem  Resultat  von 
V.  Hippel  in  Einklang  zu  bringen.  Es  war  mir  aber  unmöglich, 
da  ich  mich  nicht  von  der  perversen  Lagerung  der  Retina  in  der 
Cyste  und  dem  Nichtverschluss  der  primären  Augenblase  überaeugen 
konnte.  Nach  dem  mir  vorliegenden  Material  musste  die  primäre 
Augenblase,  jedenfalls  das  innere  Blatt,  geschlossen  sein.  Ich  konnte 
auch,  obwohl  ich  sämtUche  Augen  ohne  Unterbrechung  in  Schnitte 
zerlegt  und  jeden  Schnitt  eingebettet  hatte,  an  keiner  Stelle  eine 
Einlagerung  mesodermalen  Gewebes  in  der  äussern  Wand  nachweisen, 
was  ich  meiner  Überzeugung  nach,  trotz  der  sagittalen  SchnittfiihruDg, 
hätte  tun  müssen. 

Durch  die  Güte  des  Kollegen  Beselin,  für  die  ich  ihm  auch 
an  dieser  Stelle  meinen  besten  Dank  ausspreche,  kam  ich  1903  in 
den  Besitz  eines  Mikrophthalmus  mit  Orbitalcyste.  Die  Cyste  war 
vom  Auge  getrennt,  die  Schnitte  sind  somit  nicht  im  Zusammen- 
hang, doch  war  es  möglich,  da  die  Cyste  einen  geschlossenen  Sack 
mit  Nebencysten  darstellte,  die  Zusammengehörigkeit  festzulegen. 

Dieses  Auge,  welches  ich  ebenfalls  noch  näher  beschreiben  werde, 
hat  mir  eine  andere  Beurteilung  der  Verhältnisse,  als  sie  mir  nach 
dem  vorausgegangenen  Material  möglich  war,  gestattet  Hier  finde 
ich  genau  das  Auge  wieder,  welches  Prof.  v.  Hippel')  als  Colobom 
beim  neugeborenen  Tier  (Fig.  6 — 8)  in  seiner  Arbeit  abbildet  und 
beschreibt  Es  besteht  eine  kleine  freie  OflFnung  in  der  untern  hin- 
tern Bulbuswand,  durch  welche  die  Augenflüssigkeit  mit  der  Cyste 
kommuniziert  hat  Die  äussere  Bulbuswand,  und  zwar  Chorioidea 
und  beide  Blätter  der  Sklera,  reicht  bis  zur  Oflfhung,  aus  welcher  ein 
Teil  der  innerhalb  des  Bulbus  in  Falten  und  fast  durchweg  in  Dupli- 
katur  gelegten  Retina  prolabiert,  innerhalb  der  Cyste  in  perverser 
Lagerung  erscheint,  und  ausserhalb  des  Bulbus,  nur  von  dem  äussern 
Blatte  der  Sklera  umgeben,  die  innere  Cystenwand  auskleidet  Ein 
Teil  dieser  Öffnung  ist  durch  mesodermales  Gewebe  ausgefüllt,  welcher 
nicht  nur  den  Verschluss  des  Sklerochorioidealringes,  sondern  auch 
der   primären   Augenblase   verhindert   hat     Das   äussere   Blatt  der 


*)  Embryologische  Untersuchungen  über  die  Entsteh ungsweise  der  typischen 
angeborenen  Spaltbildungen  (Colobome)  des  Augapfels  von  Prof.  E.  v.  Hippel. 
V.  Graefe'sArch  f.  Ophthalm.    Bd.  LV.  3. 
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primären  Augenblase  liegt  der  Chorioidea  bis  zur  Öffnung  überall  an 
und  verliert  sich  in  Schlängelungen  innerhalb  des  Mesodermzapfens. 

Nach  diesem  Befunde  ist  es  mir  unzweifelhaft,  dass  es  sich  beim 
Colobom  des  Auges  um  zwei  verschiedene  Vorgänge  handelt 

Dass  in  der  mechanischen  Behinderung  des  Schlusses  der  Fötal- 
spalte durch  das  zellige  Mesoderm  der  erste  und  entscheidende  Vor- 
gang liegt,  wie  v.  Hippel  an  allen  Augen  nachweist,  ist  jetzt  auch 
meine  Überzeugung.  Das  schliesst  aber  nicht  aus,  dass  sich  die  pri- 
märe Augenblase  noch  nachträglich  schliessen  kann  und  wirkUch 
schliesst  Wenn  ich  mit  dieser  Anschauung,  da  ich  bis  dahin  keine 
Mesoderraeinlagerung  in  der  äussern  Bulbuswand  nachweisen  konnte, 
oder  auch  in  andern  Fragen,  mich  mit  meinen  frühem  Arbeiten  in 
Widerspruch  setze,  so  bin  ich  eben  durch  die  Kenntnisnahme  der 
inzwischen  erschienenen  Arbeiten  davon  zurückgekommen.  Die  pri- 
märe Augenblase  ist  jedenfalls  intakt,  bis  die  Einlagerung  des  Meso- 
derms  zur  Bildung  des  Glaskörpers  störend  dazwischen  tritt.  Aus 
dem  die  primäre  Augenblase  umgebenden  Mesoderm  entwickelt  sich 
sowohl  der  Glaskörper  als  die  äussere  Umwandung  des  Auges. 
Von  hier  geht  zunächst  die  Störung  aus.  Es  wird  von  dem  vorhan- 
denen Material,  wenn  ich  mich  so  ausdrücken  darf,  zu  viel  verbraucht 
oder  es  kommt  bei  dem  Vorgang  des  Einschlusses  in  die  primäre 
Augenblase  nicht  zur  normalen  Entwicklung,  v.  Hippel  sagt:  „man 
kann  einfach  sagen:  das  in  der  Gegend  der  Fötalspalte  vorhandene 
Mesoderm  wird  deshalb  nicht  Chorioidea,  weil  es  für  einen  andern 
Zweck,  nämlich  zur  Bildung  der  Mesodermleiste  verbraucht  wird." 
Diese  Bildungsstörung  des  Mesoderms,  welches  zur  Umkleidung  des 
Auges  bestimmt  ist,  erstreckt  sich  nicht  ausschliesslich  auf  die  untere 
Wand,  wo  sich  die  ÖflFnung  des  Augenbechers  befindet,  sondern  sie 
kann  sich  auf  weite  Flächen  um  den  Bulbus  herum  erstrecken,  so 
zwar,  dass  der  gänzliche  Defekt  wohl  in  der  Regel  nach  unten  Hegt,  in 
andern  Fällen  aber  eine  mangelhafte  Entwicklung  der  Sklerochorioidea 
fast  im  ganzen  Umfange  des  Bulbus  zu  finden  ist,  je  nach  der  Aus- 
dehnung des  Coloboms.  Der  Ausfall  scheint  immer  ein  meridionaler 
zu  sein,  beim  vordem  Colobom  umgreift  er  den  vordem  Abschnitt, 
beim  hintern  den  rückwärtigen  Teil  des  Auges.  Auch  hier  machen 
sich  nach  meiner  Beobachtung  zwei  Unterschiede  bemerkbar:  die 
flächenhafte  Entwicklungsstörung  findet  sich  bei  den  Augen  mit 
nachfolgendem  Verschluss  der  Fötalspalte,  während  an  dem  Auge, 
welches  ein  Offenbleiben  der  Fötalspalte  zeigt,  ein  gänzlicher  Aus- 
fall der  Umwandung  in  der  Öf&iung  selbst  liegt 
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Für  den  bestimmten  Nachweis  der  Entwicklungsstörung  durch 
das  Mesoderm  hat  v.  Hippel  den  grössten  Teil  seines  Untersuchungs- 
materials  zu  den  verschiedenen  Zeiten  des  Entwicklungsstadiums  opfern 
müssen.  Von  den  fünf  Colobomaugen  beim  neugeborenen  Tier  haben 
drei  oder  vier  die  Mesodermleiste,  die  Duplikatur  der  Netzhautfalten 
und  Mikrophthalmus  gezeigt,  während  bei  einem,  annähernd  normal 
grossen  Auge  jede  Mesodermentwicklung  im  Innenraum  gefehlt  hat 
Es  lässt  sich  nicht  sagen,  wie  das  Verhältnis  gewesen  wäre,  wenn 
alle  Früchte  ausgetragen  zur  Untersuchung  gekommen  wären. 

Nach  meinen  Untersuchungen,  die  ich  jetzt  an  fünf  Augen  im 
eigenen  Besitz  und  einer  grossem  Zahl  mir  freundlichst  überwiesener 
Präparate  Jahre  hindurch  unablässig  betrieben  habe,  kann  ich  zu 
keinem  andern  Resultat  kommen,  als  dass  es  nach  der  vorausgegan- 
genen Störung  bei  der  Bildung  des  Glaskörpers  zu  zwei  verschiedenen 
Formen  des  Colobomauges  kommt,  welche  sich  in  folgender  Weise 
unterscheiden: 

Trotz  des  Offenbleibens  des  Sklerochorioidealringes  findet  in  dem 
einen  Fall  ein  Verschluss  der  primären  Augenblase,  insbesondere 
des  innem  Blattes,  der  Retina,  statt.  Das  äussere  Blatt,  die  Pig- 
mentschicht, bleibt  entweder,  wenn  auch  in  den  seltenem  Fällen, 
mit  oder  ohne  Verlust  des  Zellinhaltes  bestehen,  oder  es  schlägt  sich 
am  Halse  des  Coloboms  entweder  rückwärts  in  Falten  oder  um  die 
Skleralzapfen,  welche  die  Colobomränder  begrenzen,  hemm.  Die  pri- 
märe Augenblase  lagert  sich  in  normaler  Lage  in  die  Colobomlücke 
der  Sklerochorioidea  hinein  und  findet  hier  ihre  Begrenzung  durch 
die  bei  der  Bildung  der  Augenwand  zeitlich  später,  als  die  Sklero- 
chorioidea auftretende  Entwicklung  der  äussern  Skleralwand.  Die 
Weite  des  Sklerochorioidealcoloboms  und  die  Dehnungsfähigkeit  der 
Retina  bestimmen  die  Grösse  der  am  Colobomauge  vorhandenen  Aus- 
buchtung. Sie  variiert  zwischen  einer  leichten  Ektasie  bis  zu  einer 
sackartigen,  die  Grösse  des  Auges  übersteigenden  Ausdehnung.  Die 
Netzhaut  kann  eine  nur  dellenartige  Vertiefung  aufweisen,  oder  auch 
in  zahlreiche  Falten  gelegt  sein.  In  diesen  Augen  liegt  sie  aber  in 
der  Cyste  nicht  in  perverser  Richtung,  nicht  in  Doppelfialten  firei 
im  Innenraum  des  Auges,  hier  liegt  sie,  wie  im  Auge  selbst,  auch 
in  der  Ausbuchtung  in  normaler  Lagerang.  Zeigt  sich  im  Auge 
einmal  eine  Ablösung  der  Netzhaut,  so  ist  es  eine  später  erfolgte 
^virkliche  Ablösung  und  nicht  eine  bei  der  Entwicklung  verhinderte 
Anlagerung,  wie  ich  eine  solche  Ablösung  bei  meinem  zweiten  Colo- 
bomauge direkt  beobachtet  habe. 
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Die  Unterbrechung  der  Pigmentepithelschicht  am  Rande  des 
Coloboms  wird  dort,  wo  sie  besteht,  besonders  deutlich  erklärt  durch 
die  Fig.  5  in  v.  Hippels  Beschreibung.  Hier  wird  das  Innenblatt 
der  primären  Augenblase  nach  aussen  umgeschlagen,  dadurch  wird 
das  äussere  Blatt  zurückgedrängt  Verbindet  sich  jetzt  Netzhaut  mit 
Netzhaut  zum  Verschluss,  so  wird  dadurch  die  Vereinigung  der  Epi- 
thelschicht verhindert.  So  mag  es  meistens  der  Fall  sein;  wo  die 
Epithelschicht  erhalten  ist,  wird  voraussichtlich  die  Auswärtskehrung 
der  Innenlage  gefehlt  haben,  dann  hat  sich  Netzhaut  mit  Netzhaut, 
Epithelschicht  mit  Epithelschicht  verbinden  können. 

Zu  meiner  Auffassung  bin  ich  gelangt  durch  die  gemeinsamen 
Merkmale,  welche  sich  bei  allen  vier  Augen,  wenn  die  Lage  und  Eigen- 
art des  Coloboms  auch  bei  denselben  noch  so  verschieden  ist,  finden. 

Innerhalb  des  Coloboms  fehlt  nur  die  Sklerochorioidealwand  voll- 
ständig. An  der  Grenze  des  Coloboms  endet  die  innere  Skleral- 
leiste  als  vorspringender  Zapfen,  während  die  Chorioidea,  dort 
sich  verjüngend,  flach  ausläuft  Die  äussere  Hälfte  der  Sklera  liegt 
der  innem  Skleralwand  bis  zum  Colobom  an,  schlägt  sich  aber  dann 
um  die  ausgebuchtete  Retina  herum  und  bildet  —  und  zwar  nur  sie 
allein  —  die  äussere  Umwandung  derselben;  sei  es  nun,  dass  die 
Betina  eine  einfache  Ausbuchtung  zeigt  oder  sich  in  Falten  gelegt 
hat  In  letzterem  Falle  dringt  das  äussere  Skleralblatt  zwischen  die 
Falten  ein  und  bildet  mit  ihr  ein  fest  verschlungenes  Netzwerk.  Die 
Figmentepithelschicht  bleibt  entweder  als  Aussenbegrenzung  der 
Netzhaut  erhalten,  in  diesem  Falle  ist  sie  natürlich  von  der  äussern 
Sklerallage  begrenzt  —  es  scheint  mir  dieses  besonders  bei  den 
kleinem  Colobomen  der  Fall  zu  sein  — ,  oder  sie  endet  am  Halse  der 
Cyste  und  schlägt  sich  entweder  rückwärts  oder  um  den  Skleral- 
zapfen  noch  für  kurze  Entfernung  in  die  Ausbuchtung  herum.  Bis 
zu  den  Skleralzapfen  begleitet  die  Betina  die  innere  Bulbus  wand 
wenn  auch  in  ihrer  Struktur  durch  Zerrungsverhältnisse  nicht  durch- 
weg normal,  so  doch  deutlich  in  ihren  Schichten  unterscheidbar.  Am 
Skleralzapfen  erfährt  sie  meist  eine  feste  Verwachsung  mit  demselben, 
ein  Punctum  fixum,  welches  auf  die  sekundären  Veränderungen,  welche 
hier  nicht  hingehören,  ich  meine  die  Bückwärtszerrung  des  Corpus 
ciliare,  der  Iris  und  der  linse,  einen  bestimmenden  Einfiuss  ausübt. 
Am  Skleralzapfen  schlägt  sich  die  Betina  nach  aussen  um,  d.  h.  sie 
wird  in  normaler  Lagerung  von  innen  nach  aussen  fiächenhaft  hinaus- 
gedrückt. Dass  dieses  bei  diesen  Augen  der  Fall  ist,  erkenne  ich 
daran,  dass  der  Anfangsteil  der  Betina,  oft  ziemlich  weit  in  die  Aus- 
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buchtung  hinein,  noch  ihre  normale,  bzw.  als  solche  erkennbare  Struk- 
tur zeigt  Dann  erst  erleidet  sie  morphologisch,  namentUch  bei  tiefer 
Ausbuchtung,  solche  Veränderungen,  dass  nur  durch  die  Färbungen 
das  retinale  von  dem  skleralen  Gewebe  zu  unterscheiden  ist.  Bei 
den  flachen  Ausbuchtungen  ist  mit  grösster  Sicherheit  festzustellen, 
dass  die  Retina  durchweg  in  einfacher  Lagerung  und  so,  wie  sie  am 
Rande  eingetreten  ist,  ohne  eine  Unterbrechung  die  Innenwand  der 
Ausbuchtung  auskleidet. 

Für  die  bis  jetzt  angeführte  Form  habe  ich  ausschliesslich  das 
Wort  Ausbuchtung  der  primären  Augenblase  gebraucht  weil  die- 
selbe nach  Verschluss  der  Fötalspalte  sich  in  normaler  Lagerung  in 
die  Sklerochorioideallücke  hineingelegt  und  als  alleinige  Umwandung 
die  äussere  Skleralschicht  erhalten  hat 

Die  andere  Form  möchte  ich  als  Vorfall  und  Ausstülpung 
der  primären  Augenblase  bezeichnen.  Ich  besitze  dafür  nur  das  eine 
Auge,  aber  es  zeigt  eine  so  auffällige  Unterscheidung  von  der  bis- 
herigen Gruppe,  es  deckt  sich  in  seinem  Aussehen  so  fast  völlig  mit 
den  von  Prof.  v.  Hippel  beschriebenen  Cölobomaugen  des  neuge- 
borenen, also  ausgetragenen  Tieres,  dass  ich,  gestützt  auf  diese  Unter- 
suchungen, im  stände  sein  werde  den  Unterschied  dieser  Augen  zu 
erweisen. 

Dieses  Auge,  die  Beschreibung  folgt  unten,  ist  bedeutend  kleiner, 
als  die  andern.  Das  Colobom  befindet  sich  nach  unten  und  hinten 
und  zwar  stellt  es  eine  freie  Öfinung  dar  in  der  Weise,  dass  das 
Auge  bis  zu  der  Öffnung  von  der  ganzen  Dicke  der  Skleralwand 
umgeben  ist  Die  Sklera  schlägt  sich  am  Rande  der  Öffnung  nach 
aussen  um,  es  ragt  kein  Zapfen  der  innem  Wand  in  das  Lumen  des 
Auges  hinein,  auch  die  innere  Sklerallage  ist  nach  aussen  umge- 
schlagen. Innerhalb  der  Öffnung  befindet  sich  mesodermales  Gewebe, 
welches  etwas  über  die  Innenwand  in  das  Auge  hineinragt,  femer 
Glaskörper  sowie  ein  Teil  der  Netzhaut,  die  aus  der  Öffnung  prola- 
biert und  sich  dann  in  der  vom  Auge  bei  der  Operation  abgetrenn- 
ten Cyste  ausgebreitet  hat,  um  hier  in  perverser  Lagerung  wiederum 
nur  von  der  äussern  Skleralwand  umschlossen  zu  werden. 

Die  Chorioidea  ist,  wenn  auch  morphologisch  verändert,  bis  zur 
Öffnung  hin  zu  verfolgen,  eine  besonders  dicke  Epithelschicht  kleidet 
die  Innenwand  aus  und  verliert  sich  am  Rande  des  Coloboms  in 
dem  eingedrungenen  mesodermalen  Gewebe. 

Da  sich  die  retinalen  Doppelfalten  im  Zusammenhang  mit  den 
innerhalb  des  Augee   meist  dicht  hinter  und  seitlich  von  der  nach 
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hinten  dislozierten  Linse  befindlichen  Doppelfalten  bis  zum  Ausgang 
der  Öffnung  verfolgen  lassen,  ist  es  mir  nicht  zweifelhaft,  dass  es 
sich  hier  um  einen  Prolaps  der  S^tina,  bei  der  es  nicht  zu  einem 
Verschluss  der  Fötalspalte  gekommen  ist,  handelt. 

Die  Cyste  zeigt  ausserordentiich  viele  Divertikel  und  Kammern, 
überall  ist  sie  an  ihrer  Innenfläche  von  retinalem  G-ewebe  ausge- 
kleidet, dessen  Doppellage,  wie  innerhalb  des  Auges,  noch  an  vielen 
Stellen  erkennbar  ist  Die  Retina  erscheint  überall,  wo  die  Schich- 
tungen noch  erkennbar  sind,  in  perverser  Lagerung.  Die  äussere 
Skleralschicht  umkleidet  nicht  nur  die  Aussenwand,  sondern  dringt 
auch  überall  ein,  wo  sich  Einbuchtungen  und  Kammern  finden. 

Während  sich  die  Pigmentepithelschicht  der  äussern  Wand  an- 
gelegt hat,  hegt  die  Retina  fi"ei  in  Faltungen  im  innem  Augen- 
raum, nur  nach  vorn  zum  Teil  an  der  Ora  serrata,  zum  Teil,  wenig- 
stens in  diesem  Fall,  an  der  hintern  Linsenkapsel  festgehalten.  Von 
einer  Netzhautablösung  kann  nicht  gut  die  Rede  sein,  da  sie  keine 
andere  Anlagerung  erfahren  hat  als  im  vordem  Abschnitt  vor  der 
Ora  serrata.  Die  feste  Anlagerung  an  der  hintern  Linsenkapsel  hängt 
vermutlich  mit  der  Arteria  hyaloidea  zusammen. 

Von  der  im  Augenraum  freiliegenden  Retina  kann  so  viel,  als 
nicht  durch  die  vordere  Anheftung  zurückgehalten  wii-d,  aus  der  Öff- 
nung prolabieren.  Übrigens  wird  der  Vorfall  der  Retina  auch  noch 
modifiziert  durch  die  Doppellagerung  der  Reünalfalten  innerhalb  des 
Auges,  die  untereinander  eine  feste  Verbindung  gefunden  haben. 

Da  die  Retina  an  der  Ausgangspforte  eine  Befestigung  gefunden 
hat,  so  handelt  es  sich  von  da  ab  um  eine  Ausstülpung  derselben  in 
der  Art,  wie  man  eine  Tasche  ausstülpt  Dadurch  erklärt  sich  un- 
gezwungen die  perverse  Lagerung  der  Retina  innerhalb  der  Cyste. 
Vergleicht  man  die  Ausbuchtung  der  Retina,  wie  es  in  so  vielen 
Beschreibungen  geschieht,  mit  einer  Hernie,  so  könnte  man  in  diesem 
Fall  das  Bild  von  einer  Ausstülpung  des  Darms  aus  einem  Anus 
praeternaturalis  in  Anwendung  bringen.  Für  die  Ausstülpung  gibt 
auch  Fig.  5  in  der  Arbeit  von  Prof.  v.  Hippel  das  beste  Bild,  wenn 
von  der  Umschlags-  und  Befestigungsstelle  der  Retina  jetzt  ein  Pro- 
laps erfolgt.  Je  mehr  Retina  prolabiert,  um  so  grösser  wird  sich  die 
Orbitalcyste  gestalten.  Bei  Erwähnung  der  letztern  möchte  ich  auf 
den  Unterschied  zwischen  ihr  und  einer  Cyste  des  Auges  hinweisen. 

Dass  die  Retina  nicht  zur  Anlagerung  kommt,  erkläre  ich  mir 
dadurch,  dass  die  Flüssigkeitsmenge . im  innem  Augenraum,  sei  es 
nun,  dass  sie  dem  Mesoderm  allein  oder  der  Ausscheidung  aus  den 
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Gefäßsen  entstammt,  nicht  den  Ballon  füllen  kann,  weil  8ie  durch 
die  offene  Bulbuswand  einen  Rückfiuss  in  die  Cyste,  die  sie  gleich- 
falls füllen  muss,  findet  Der  Ballon  kann  nicht  so  weit  gefüllt  wer- 
den, dass  er  die  Retina  an  die  Aussenwand  anpressen  kann. 

Mit  gütiger  Erlaubnis  des  Verfassers,  da  derselbe  mir  freundlichst 
einige  Präparate  des  Auges  mit  kongenitaler  Aniridie  zur  Verfügung 
gestellt  hat,  komme  ich  jetzt  auf  die  Arbeit  von  A.  H,  Pagenstecher*): 
„Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  kongenitalen  Aniridie"  zu 
sprechen,  durch  welche  ich  meine  Ansicht  über  die  zuerst^besprochene 
Form  der  Colobombildung  wesentlich  unterstützt  finde.  Bei  der  Be- 
schreibung heisst  es:  „Die  Sklera  erschien  auf  dem  Durchschnitt  hin- 
ten etwas  verdickt,  seitlich  war  sie  sehr  stark  verdünnt  und  nur  etwa 
ein  Drittel  so  dick  wie  in  der  Umgebung  des  Optikus.  Nach  vom, 
am  Ansätze  des  Muskels  nahm  sie  wieder  an  Stärke  zu/'  .  .  .  „Die 
Chorioidea  war  so  stark  verändert,  dass  man  nur  an  einzelnen  Stelleo 
noch  die  verschiedenen  Schichten  unterscheiden  konnte.  Zwischen 
den  Gefässen  war  das  Bindegewebe  gewuchert,  an  andern  Stellen 
waren  die  Pigmentzellen  bedeutend  vermehrt  und  durchsetzten  aUe 
Schichten  der  Aderhaut.  Vielfach  bestand  eine  starke  Verdünnung, 
die  bis  zur  vollkommenen  Atrophie  gehen  konnte,  so  dass  die  Retina 
der  Sklera  auflag  und  mit  ihr  verwachsen  war." 

Es  erscheint  mir  nicht  zweifelhaft,  dass  die  Verdünnung  der 
Sklera  und  die  mangelhafte  Entwicklung  (Atrophie)  der  Chorioidea, 
sowie  der  teilweise  Ausfall  derselben,  auf  die  gleiche  Entwicklungs- 
störung des  Mesoderms  zurückzuführen  ist,  wie  bei  den  ausgesprochenen 
Colobomaugen,  obwohl  in  diesem  Auge  jede  Ausbuchtung  der  Sklera 
und  Retina  fehlt  Meiner  Ansicht  nach  ist  auch  hier  das  Mesoderm 
bei  der  Bildung  des  Glaskörpers  auf  Kosten  des  Sklerochorioideal- 
ringes  verbraucht  und  zwar  nicht  so  sehr  an  Ort  und  Stelle,  d.  h. 
in  der  Fötalspalte,  sondern  in  weiterer  Ausdehnung,  wenn  ich  so 
sagen  darf,  aus  weiterer  Entfernung  herangezogen,  da  nicht  nur  unten, 
sondern  auch  an  der  obem  Wand  ein  Sklerochorioidealdefekt  besteht. 
Derselbe  hat  also  ringförmig  das  Auge  umgeben. 

Retina  und  Pigmentepithelschicht  sind  nach  der  Beschreibung  in 
ihrem  ganzen  UmfEinge  erhalten,  erstere  morphologisch  verändert,  teil- 
weise leicht  abgelöst  Die  Pigmentepithelschicht  liegt  ununterbrochen 
der  Aussenwand,  zum  Teil  (bei  der  Ablösung)  der  Retina  an.  Die 
Veränderungen  an  der  Iris,  dem  Corpus  ciliare  und  der  Linse  ent- 
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sprechen  deu  Bildern  von  dem  ausgesprochenen  Colobomauge.  Sie 
sind  charakterisiert  durch  eine  Htickwärtszerrung  nach  dem  Ader- 
hautdefekt hin,  der  auch  die  DislokaUsation  der  Linse  infolge  der 
Rücklagerung  der  ZonulafiEisem  entspricht 

Handelt  es  sich,  wie  ich  ja  annehme,  auch  in  diesem  Auge  um 
eine  Bildungsstörung  des  Mesoderms,  so  ist  bei  der  yerhältnisniässig 
gut  erhaltenen  Retina  und  der  vollkommen  erhaltenen  Pigmentepithel- 
schicht für  mich  der  Beweis  eines  Verschlusses  der  primären  Augen- 
blase erbracht 

Die  eigentümliche  Verjüngung  der  Cornea  in  ihrer  Peripherie 
(Fig.  1  und  2)  erkläre  ich  mir  durch  den  Ausfall  des  skleralen 
Teiles  derselben.  Sie  wird,  wie  in  dem  Auge  von  Rindfleisch, 
intra  vitam  leicht  zu  einer  Perforation  des  Auges  auf  Einwirisung 
stumpfer  Gewalt  Veranlassung  geben. 

Die  ebenso  ausführliche  Arbeit  von  G.  Rindfleisch i)  mit  be- 
sonderer Berücksichtigung  der  vorausgegangenen  Literatur  über  deu 
angeborenen  Irismangel,  lässt  mich  nach  der  Beschreibung  fast  in 
allen  Fällen  der  Aniridie  Veränderungen  finden,  die  auf  colobomatöse 
Anlage,  speziell  der  Sklera  und  Chorioidea,  wie  in  der  Lageverände- 
rung der  Linse  und  des  Corpus  ciliare  hindeuten. 

Das  Auge,  welches  zu  dieser  Beschreibung  geführt  hat  und  aufs 
genaueste  bearbeitet  ist,  zeigt  die  Verdünnung  der  Skleralwand,  die 
Ciliarfortsätze  sind  deutUch  nach  hinten  gerichtet,  ,,.der  Irisdurch- 
schnitt ist  oben  mehr  schlank  und  mehr  einem  normalen,  wenn  auch 
embryonalen*),  gleichend,  während  er  unten  nur  einen  kurzen  un- 
förmigen Stumpf  darstellt".  Die  Linse  war  im  untern  Teil  disloziert 
und  nur  oben  an  der  Zonula  befestigt.  Das  Auge  hatte  zu  Leb- 
zeiten der  Patientin  eine  durch  eine  Narbe  im  Limbus  corneae  nach- 
gewiesene Perforation  erlitten,  wodurch  die  Zonulafasem  vermutlich 
nach  unten  zerrissen  waren.  Die  linse  kann  dadurch  eine  Verlage- 
rung in  die  Vorderkammer  erlitten  haben,  die  wahrscheinlich  vor  der 
Zeit  nicht  bestanden  hat  Die  Aderhaut  ist  teilweise  in  ihrer  Struk- 
tur verändert  und  atrophisch,  in  gleicher  Weise  die  Netzhaut  Der 
Schlussbemerkung  über  die  Chorioidea:  „Es  bietet  also  die  in  meinem 
Falle  klinisch  nachgewiesene  Chorioiditis  disseminata  nur  einen  wei- 


^)  Dr.  G.  RindfleiRch,  Zur  pathologischen  Anatomie  und  Genese  des  an- 
geborenen Irismangels,    v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  XXX VII.  3. 

')  Ich  bin  überhaupt  der  Ansicht,  dass  jedes  durch  grössere  Cystenbildung 
deformierte  Auge  post  partum  in  seinem  embryonalen  Zustande  verharrt,  wäh- 
rend die  welliger  betroffenen  Augen  sich  später  weiter  entwickeln. 
T.  6niefe*s  Archir  fOr  Ophttuilmologie.  LX.  3.  34 
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tern  Beleg  für  das  häufige  Vorkommen  einer  Entzündung  der  Uvea"^, 
kann  ich  nicht  beipflichten.  Einmal  hatte  dieses  Auge  nachweislich 
eine  frühere  Perforation  der  Sklera  erlitten,  dann  aber  auch  sind  die 
von  den  citierten  Autoren  angeführten  Aderhautveränderungen  nach 
dem  Referat  nirgends  als  Chorioiditis  disseminata  bezeichnet,  von 
De  Montmeja  wird  ausdrücklich  gesagt,  dass  er  bei  Aniridie  ein 
„Colobome  de  choroide^'  konstatierte.  Man  könnte  sonst  diesen  Fall 
für  die  Entzündungstheorie  in  Anspruch  nehmen. 

Die  kleine  Einziehung  der  Sklera  erkläre  ich  mir  in  derselben 
Weise,  wie  die  starke  Einziehung  derselben  in  meinem  Mikrophthal- 
mus, als  Ausgleich  der  Bulbuswand  zu  dem  zu  schwach  entwickelten 
Glaskörper  im  innem  Augenraum.  Ich  finde  genau  dasselbe  Bild 
der  Einziehung,  wie  hier,  in  einem  Auge  mit  angeborener  Iriscyste. 
Die  Ektasie  des  vordem  Augenabschnittes  hat  zu  einer  Einziehung 
der  Sklera  während  der  Entwicklungsperiode  geführt. 

Gleich  deutliche  Erscheinungen  colobomatösen  Ursprungs  finden 
sich  auch  an  den  von  De  Benedetti  und  Lembeck  beschriebenen 
Augen  mit  Aniridie. 

Vor  drei  Jahren  hatte  ich  Gelegenheit,  bei  einem  jungen  Mäd- 
chen ein  Brückencolobom  der  Aderhaut  zu  beobachten.  Das  Auge 
war  im  übrigen  normal  ausgebildet,  besass  bei  geringer 
Myopie  fast  volle  Sehschärfe.  Auch  dieses  Colobom  ist 
nur  durch  vollkommenen  Verschluss  der  primären  Augen- 
blase erklärbar. 

In  meiner  Ansicht,  dass  das  Iriscolobom  kein  wirk- 
licher Defekt,   sondern  nur  eine  Verziehung  der  Mem- 
bran ist,  bedingt  durch  die  Bückwärtszeming  von  Iris 
und  Corpus  ciliare  nach  der  Stelle  des  Chorioidealdefektes 
hin,  bin  ich  durch  die  Kenntnisnahme  der  Arbeiten  von 
A.  H.  Pagenstecher  und  G.  Rindfleisch  nur  bestärkt 
worden.   Ich  halte  nunmehr  auch  die  Aniridie,  wie  früher 
das  partielle  Iriscolobom,  nicht  mehr  für  einen   Ausfall 
der  Irisgewebsbildung,  sondern  für  eine  Retraktion  von 
Iris  und   Corpus  ciliare  zur  Zeit  der  Entwicklung 
nach   dem   rückwärts  gelegenen  Colobom  hin.      Da  in 
diesen   Fällen   der   Ausfall    des   Sklerochorioidealringes   den   ganzen 
Umfang  des  Auges  einnimmt,  erkläre  ich  mir  auch  daraus  das  ring- 
förmige Iriscolobom,  die  Aniridia  totalis. 

Prof.  V.  Hippel  sagt  in  seiner  Arbeit,  S.  538:  „Selbstverständ- 
lich  steht  nun  der  Annahme  nichts  im  Wege,  dass  gelten tlich  in 
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ganzer  Ausdehnung  des  Fötalspaltes  ein  solcher  verspäteter  Ver- 
schluss der  Augenblasenränder  erfolgen  kann,  dass  man  also  auch 
bei  völlig  einwandfreier  Beschaffenheit  des  Materials  und  der  Unter- 
suchung beide  Blätter  der  Augenblase  absolut  kontinuierlich  im  ganzen 
Colobom  finden  kann.'' 

Das  ist,  was  ich  nach  meinen  Beobachtungen  jetzt  nachzuweisen 
bemüht  gewesen  bin,  die  im  grossen  und  ganzen,  Mrie  ich  wohl  sagen 
darf,  sich  in  ihrem  Resultat  mit  denen  von  v.  Hippels  decken.  Aller- 
dings weiche  ich  im  nachfolgenden  Satz:  „Unter  allen  Umständen 
wird  dies  aber  nur  ein  ganz  seltenes  Ereignis  sein'',  insofern  von 
seiner  Ansicht  ab,  dass  ich  glaube  annehmen  zu  dürfen,  dass  es  nicht 
die  Ausnahme,  sondeni  die  Regel  ist  und  zwar  für  alle  Colobom- 
äugen,  die  wir  im  gewöhnlichen  Leben  mit  Iris-  und  Aderhautcolo- 
bom  zur  Wahrnehmung  bekommen. 

Die  Untersuchung  der  embryonalen  Augen  hat  mit  Sicherheit 
als  Ursache  aller  Störungen  die  mesodermale  Einlagerung  in  die 
Fötalspalte  festgestellt,  dass  der  Abschluss  der  Untersuchungen  an 
den  fünf  ausgetragenen  Tieren  nur  das  Offenbleiben  der  primären 
Augenblase  und  der  Bulbuswand  gebracht  hat  und  kein  Bild  des 
Verschlusses  der  Fötalspalte  oder  der  Retina  allein,  wodurch  beide 
Formen  erwiesen  wären,  möchte  ich  trotz  des  übereinstimmenden 
Materials  nicht  abgeneigt  sein,  als  Zufälligkeit  zu  betrachten. 

Während  sämtliche  vorausgegangenen  Arbeiten  über  das  Colo- 
bom auf  Rückschlüssen  vom  fertiggebildeten  Auge  auf  die  Entstehung 
basierten,  ist  es  Prof.  v.  Hippel  zum  erstenmal  gelungen,  die  Miss- 
bildung im  Werden  zu  beobachten.  Das  Resultat  dieser  jedenfalls 
viel  einwandfreieren  Untersuchungen  hat  ihn  zur  Annahme  des  Offen- 
bleibens der  primären  Augenblase,  wenigstens  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle,  geführt  Ich  würde  mit  Rücksicht  auf  das  Material  nur  aus- 
gebildeter Augen  gegenüber  den  embryologischen  Untersuchungen  diese 
Frage  nicht  wieder  berührt  haben,  wenn  ich  bei  meinen  gründlichen 
Untersuchungen  mehr  im  Zweifel  wäre,  als  ich  es  sein  zu  dürfen  glaube. 

Die  ersten  drei  Golobomaugen  habe  ich  in  meinen  frühem  Arbeiten 
beschrieben  und  mit  AbbUdungen  begleitet.  Das  vierte  Auge,  welches  ich 
im  Juni  1902  erhielt,  gehörte  einem  30jährigen  Mann  an,  welcher  glaubte, 
dass  er  es  im  zweiten  Lebensjahre  durch  ein  Trauma,  was  sich  indes  durch 
die  Untersuchung  nicht  bestätigte,  verloren  hätte.  Es  war  das  linke  Auge. 
Das  rechte  Auge  war,  von  aussen  betrachtet,  ziemlich  von  normaler  Grösse, 
zeigte  ein  Iriscolobom  und  ein  breites  Aderhautcolobom  nach  unten.  Das 
linke  Ange  lag  in  der  Orbita  zurück,  in  der  Tiefe  etwa  eines  ezenterierten 
Auges.    Die  Cornea  war  wegen  Epithelwucherung  und  Vaskularisation  nicht 
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trauBpareat,  es  war  bereits  eine  Prothese  getragen ,  nur  die  birnenförmig 
nach  unten  verlagerte  Pupille  war  erkennbar.  Die  Enudeation  wurde  mit 
aller  Vorsicht  ausgeführt,  um  die  zu  erwartende  Cyste  nicht  zu  verletzen. 
Es  war  um  so  mehr  nötig,  als  die  Cyste  hinten  lag  und  vor  Beginn  d^- 
selben  eine  starke  Einschnürung  bestand.  Der  Sehnerv  lag  der  inn^n 
Cysten  wand  an,  die  ihn  teilweise  umhüUte.  Die  Entfernung  des  ganzen 
Auges  gelang  ohne  Beschädigung  desselben. 

Die  ganze  Lftnge  betrug  22  mm,  wovon  13  mm  auf  den  vordem  Ab- 
schnitt, 9  mm  auf  die  Cyste  fielen. 

Die  Cornea,  in  der  Breite  5  mm,  in  der  Höhe  6  mm,  war  mit  dicker 
EpitheUage  bedeckt  und  von  GefSssen  durchzogen.  In  ihrem  untern  Teil 
war  sie  nach  hinten  verzogen.  Die  Sklera  war  bis  zur  Einschnürung  des 
Auges  von  normaler  Dicke.  Die  Iris  war  unten  bedeutend  kürzer  als  oben, 
das  Corpus  ciliare  unten  abgeflacht  und  die  Ciliarfortsätze  nach  hinten  ge- 
richtet, oben  ziemlich  normal  entwickelt  Die  Linse  war  in  ihrer  untern 
Ijage  nach  hinten  disloziert  Die  Chorioidea  war  unten  nur  auf  dne  kurze 
Strecke  vorhanden,  vom  Ende  des  langgestreckten  Corpus  ciliare  bis  zum 
Beginn  der  Cyste,  oben,  entsprechend  den  normalem  Verhältnissen  des 
Corpus  ciliare,  gleichfalls  bis  zur  Cyste,  etwa  drdmal  so  lang.  Beim  Be- 
ginn der  Einsdinürang  ragen  auf  beiden  Seiten,  oben  und  unten  vom  Sa- 
gittalschnitt  gesprochen,  die  innem  Skleralzapfen  in  das  Lumen  des  Auges 
hinein  und  zeigen  somit  den  Beginn  der  Cyste  an.  Hier  verjüngt  sich  die 
Sklera  auf  über  die  Hälfte  ihrer  bisherigen  Dicke,  nur  die  Aussenwand  der- 
selben bildet  jetzt  die  Umhüllung  der  retinalen  Ausbuchtung.  Die  Retina 
hat  sowohl  unten  als  oben  ihre  Anheftung  an  der  Ora  serrata,  nur  daas 
dieser  Fixationspunkt  unten  bedeutend  weiter  nach  hinten  gerückt  ist  Die 
Retina  schlägt  sicli,  wenn  auch  bereits  innerhalb  des  Auges  nicht  mehr  von 
normaler  Struktur,  so  doch  in  ihren  Schichten  mit  voller  Sicherheit  in  ihrer 
Lage  bestimmbar,  um  die  Skleralzapfen  hemm,  zunächst,  wie  voriier,  noch 
deutlich  erkennbar  und  legt  sich  dann  in  ein  Ronvolut  von  Falten,  in 
welche  die  äussere  Skleralschicht  überall  eingedrungen  ist  Die  Unterschei- 
dung des  Gewebes  ist  durch  die  verschiedene  F^bung,  welche  die  Gewebe 
annehmen,  deutlich  präzisiei*t.  Die  Aussenwand  der  Cyste  war  glatt  und 
unterschied  sich  nur  durch  ein  bläuliches  Durchscheinen  von  der  Sklera 
des  Augapfels. 

Was  die  Lage  der  Cyste  zum  Auge  betriffl;,  in  ihrer  grössten 
Ausdehnung  nach  hinten  und  nach  aussen  vom  Optikus,  so  muss  ich 
wegen  der  innem  Veränderungen  darauf  hinweisen,  dass  die  grössten 
Schädigungen  für  das  Auge  nach  unten  gelegen  haben.  Das  Iris- 
colobom  lag  unten,  wie  ich  am  Auge  vor  der  Enudeation  feststellen 
konnte,  die  Verkürzung  betrifit  die  untere  Wand,  die  Retraktion  der 
Ciliarfortsäze  und  der  Zonula  befindet  sich  nur  unten,  trotzdem  liegt 
die  Cyste  nicht  unten,  sondern  hat  die  hintere  Wand  eingenommen. 
Eine  spätere  Achsendrehung  kann  ich  wegen  der  Lage  der  Cyste 
zum  Optikus,  wie  es  sich  aus  der  Abbildung  (Kg.  4ör)  ergibt,  nicht 
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annehmen.  Ich  weiss  es  mir  nicht  anders  zu  erklären,  als  dass  das 
dort  befindliche  Mesoderm  in  erster  Linie  bei  der  Entwicklung  des 
Glaskörpers  herangezogen  und  verbraucht  ist. 

Zur  Vorgeschichte  des  fünften  Auges  verdanke  ich  dem  Kollegen 
Beselin  folgende  Mitteilungen: 

Das  damals  11  Tage  alte  Kind  ist  ihm  am  17.  Februar  1903  zuerst 
Yorgef^rt  Es  hat  sich  bd  der  Geburt  um  eine  schwere  Entbindung  bei 
unrichtiger  Lage  gehandelt  Das  linke  Auge  hat  nach  der  Geburt  wie  zu- 
geschwollen ausgesehen,  bdm  öffiien  der  Lider  ist  kein  Auge  zu  sehen  gewesen. 

Bei  der  Untersuchung  waren  die  Lider  noch  geschwollen,  ^eichfalls 
die  GoDJunctiva,  die  in  der  Mitte  eine  trichterförmige  öfihung  Hess,  in 
welche  eine  Sonde  eingef&hrt  werden  konnte.  Unterhalb  des  Unterlides 
bestand  eine  Anschwellung,  in  welcher  eine  kuglige  Masse  mit  Fluktuation 
durchzufühlen  war.  Zwei  Tage  später  wurde  durch  Abpräparieren  der  Con- 
junctiva  dne  weiche  Cyste  mit  dünner  Wandung,  durch  die  eine  helle  gelb- 
liche Flfissigkeit  durchsdiimmerte,  freigelegt.  Ein  richtiges  Auge  war  nicht 
zu  erkennen.  Die  Conjunctiva  wurde  wieder  dartlber  vernäht,  da  kein 
Auftrag  auf  Entfernung  vorlag. 

Am  5.  Mai  1904  ¥nirde  auf  Wunsch  der  Eltern  die  Cyste  operativ 
entfernt,  gleichzeitig  der  alsdann  zutage  tretende  Mikrophthalmus.  Die 
Cysten  wand  war  bei  der  Operation  geplatzt  und  eine  klare  gelbliche  Flüs- 
sigkeit abgeflossen.  Die  Cyste  war  reichlich  walnussgross  gewesen,  also 
bedeutend  grosser  als  zur  Zeit  der  mikroskopischen  Untersuchung. 

Dieses  Auge  ist  ein  Mikrophthalmus  im  wahren  Sinne  des  Wortes.  Seine 
grOsste  Ausdehnung  in  der  Längsachse  beträgt  nur  12  mm,  in  der  Brdte 
9  mm;  die  Unterwand  von  der  Cornea  bis  zur  Ausgangsöfihung  =  8  mm, 
der  Durchmesser  der  Cornea  =  3  mm.  Die  Cornea  ist  von  einer  dicken 
Epithellage  bedeckt,  diese  entspricht  in  ihrer  Lage  nicht  der  Hinterwand, 
sondern  erstreckt  sich  unten  weiter  über  die  Sklera,  während  sie  oben 
früher  endet  Unten  überragt  die  Iris  ein  wenig  den  Comealfalz,  oben  ist 
sie  etwas  länger.  Die  hintere  Pigmentlage  der  Iris  fehlt  überall.  Das 
Corpus  ciliare  ist  unten  im  vordem  Abschnitt  gut  entwickelt,  behält  seine 
Anlagerung  an  die  Sklera,  wird  aber  nach  hinten  zu  in  seiner  Faserung 
gelockert  Oben  ist  die  Sklera  nach  aussen  ausgebuckelt  und  zwar,  wie 
sich  ans  den  seitlichen  Schnitten  ergibt,  während  ich  hier  nur  die  Mittel- 
schnitte, welche  einen  Gesamtüberblick  gewähren,  bespreche,  durch  eine 
aussen  oben  in  der  Richtung  nach  der  Colobomöffnung  hin  befindliche  Ein- 
ziehung der  Skleralwand  in  das  Lumen  des  Auges.  Oben  ist  die  Iris- 
wurzel etwas  von  der  Sklera  abgelöst,  desgleichen  das  Corpus  ciliare,  nur 
an  einzehien  Stellen  behält  es  durch  lockeres  Gewebe  Fühlung  mit  der- 
selben. Das  Corpus  ciliare  ist  unten  weiter  nach  hinten  gezogen  als  oben, 
die  Ciliarfortsätze  sind  sämtlich  nach  hinten  gerichtet  Die  Pigmentepithel- 
schicht  liegt  dei'  Chorioidea  überall  an,  unten  wegen  Verkürzung  der  Wand 
in  bedeutend  geringerer  Ausdehnung.  Die  Chorioidea  zeigt  wenig  Gefässe, 
ist  aber  bis  zur  Aussenöfihung  überall  erkennbar.  Die  Linse  liegt  ziemlich 
in  der  Mitte  des  Innern  Augenraumes,  sie  ist  sehr  gross,  wie  immer  in 
diesen  Augen,  da  sie  weniger  der  Zerrung  unterworfen  ist  als  die  Aussen- 
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Wandungen.  Nach  ihrer  Einstülpung  schwebt  sie,  nur  von  der  Zonnla  ge- 
halten, im  flüssigen  Raum,  und  die  auf  sie  ausgeübte  teilwdse  RüdEzerrung 
durch  die  Zonula  hat  keinen  Einfluss  auf  ihre  Grösse.  Ich  halte  sie  an 
sich  nicht  für  grösser  als  zur  Zeit  ihrer  Entwicklung,  sondern  nur  im  Ver- 
hältnis zur  Aussenwandung,  die  die  Grösse  des  Auges  bestimmt  Die  linse 
ist  von  einer  derben  Kapsel,  die  sich  an  einzelnen  Stellen  abhebt,  um- 
schlossen. Sie  ist  von  runder  Form  und  zeigt  keine  Spaltbildung.  Zonula- 
fasern  sind  nirgends  sichtbar. 

Die  Netzhaut,  an  der  man  innerhalb  des  Auges  die  einzelnen  Schichten 
recht  wohl  unterscheiden  kann,  liegt  überall  in  einer  Doppellage.  Sie  be- 
findet sich  teilweise  seitlich  von  der  Linse,  zum  Teil  hinter  derselben  und 
ist  stellenweise  mit  der  Linsenkapsel  verlötet.  An  der  Unterwand  zieht  im 
Zusammenhange  mit  den  intraokularen  Faltenlagen  ein  Teil  der  Netzhaut 
zur  öfihung  hinaus.  Die  Öffnung  in  der  Unterwand  besitzt  eine  W^te 
von  ungefähr  2  mm.  An  dem  vordem  Teil  der  Öffnung  wird  dieselbe 
ungeÜUir  zur  Hälfte  durch  eingedrungenes  Mesodermgewebe,  welches  der 
nach  aussen  umgeschlagenen  Sklera  fest  anliegt,  verschlossen.  In  diesen 
mesodermalen  Gewebe  verliert  sich  die  Pigmentepithelschicht  in  Form  einer 
Aufrollung,  dann  folgt  die  Retina  in  der  Richtung  nach  aussen,  während  in 
der  hintern  freien  Lücke  Glaskörper  in  Form  eines  lockern  Stranges  seine 
Rommunikation  mit  der  hier  abgetragenen  Cyste  anzeigt.  Weiter  folgt  als 
hintere  Begrenzung  die  nach  aussen  umschlagende  Skleralwand  mit  Anlage- 
rung retinalen  Gewebes.  Innerhalb  der  Skleralwand  vor  der  öffiiung  endet 
ein  Muskelansatz  mit  wahrem  Knorpelgewebe. 

Vom  Sehnerven  ist  an  keiner  Stelle  etwas  sichtbar,  weder  in  der 
Skleralwand,  noch  in  irgend  einer  Beziehung  zur  Retina. 

Von  den  seitlichen  und  ganz  peripheren  Schnitten  ist  ausser  der  be- 
reits erwähnten  Einziehung  der  Skleralwand  infolge  der  Ausströmung  der 
Augenflüssigkeit  nach  aussen  nur  zu  erwähnen,  dass  hier,  wo  sich  die 
sekundären  Veränderungen  an  der  Bulbuswand  weniger  bemoiLbar  machen, 
die  Ausbildung  des  vordem  Teils  der  primären  Augenblase  von  der  Ora 
serrata  an,  wo  hier  die  Retina  ihre  Anheftung  gefunden  hat,  was  in  den 
frühem   Schnitten   nicht   der  Fall  war,   eine  verhältnismässig   normale   ist. 

Die  tiefe  Einziehung  der  Sklera  berührt  die  Frage  der  Mikroph- 
thalmie. Die  Grösse  des  Auges  wird  während  der  Entwicklungs- 
periode  besonders  bestimmt  durch  die  Flüssigkeitsmenge  im  innem 
Augenraum.  Die  Wandungen  erleiden  nicht  nur,  begünstigt  durch 
den  herabgesetzten  Druck,  eine  Verzerrung  nach  dem  Sklerochorioideal- 
ausfall  hin,  sondern  sie  können,  wie  hier,  eine  starke  Einziehung  er- 
fahren. Es  erfolgt  ein  Ausgleich  zwischen  der  innem  Flüssigkeitsmenge 
und  der  äussern  Umwandung. 

Alles,  was  mit  der  vordem  Einstülpung  des  Augenbechers 
durch  die  Linsenentwicklung  zusammenhängt,  wird,  wie  mir  scheint, 
nicht  in  direkter  Abhängigkeit  durch  die  Störungen  an  der  Fötal- 
spalte beeinäusst,  ebensowenig  die  Entwicklungsvorgänge  vom  Becher- 
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rande  aus.  Diese  Teile  erleiden  meines  Erachtens  nur  eine  mangel- 
hafte Entfaltung  durch  den  Zug  nach  hinten  während  des  Entwick- 
lungsstadiums. 

Für  die  Cyste  genügt,  was  ich  oben  bereits  mitgeteilt  habe.  Sie 
besitzt  in  ihrem  grössten  Umfange  eine  Länge  von  23  mm  und  eine 
Breite  von  13  mm,   übertrifft  also  jetzt  noch  die  Grösse  des  Auges. 

Diese  Cyste  bei  den  Augen  mit  Nichtverschluss  der  fötalen 
Augenspalte  wird  nie  in  den  seitlichen  Lagen  einen  Abschluss  inner- 
halb der  Skleralwand  mit  Einlagerung  von  Netzhautgewebe  innerhalb 
der  beiden  Skleralblätter  finden,  wie  ich  es  bei  den  vier  andern  Augen 
feststellen  konnte.  Dieses  war  mir  anfangs  ein  unerklärlicher  Befund, 
bis  ich  dadurch  auf  die  teratologisch  zeitlich  getrennte  Entwicklung 
der  Sklera  in  zwei  Lagen  hingeführt  wurde.  Es  war  und  ist  mir 
auffälUg,  wie  wenig  davon  in  der  Entwicklungsgeschichte  und  in  der 
Ophthalmologie  Notiz  genommen  wird,  da  es  doch  sicher  am  Opti- 
kus, wo  die  äussern  Lamellen  nach  aussen  umschlagen  und  die  innem 
(Sklerochorioidea)  vom  Optikus  durchbohrt  werden,  eine  Rolle  spielt; 
femer  beim  Ansatz  der  Muskeln  und  beim  Übergang  in  die  Cornea. 

Ein  niedliches  Bild  im  kleinen  vom  Aderhautcolobom  mit  Aus- 
buchtung gewährt  die  Schnittführung  durch  eine  stärkere  Sehnerven- 
excavation.  In  den  Mittelschnitten  haben  wir  das  offene  Lumen  mit 
den  Skleralzapfen,  dann  verjüngt  sich  bei  den  seitlichen  Schnitten 
die  Öffnung,  weiter  wird  sie  überbrückt  von  Sklera,  Chorioidea  und 
Retina,  während  man  darunter  noch  die  durch  die  Excavation  her- 
vorgerufene Lücke  findet. 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  XXI,  Fig.  1—7. 

Ich  habe  eine  Reihe  schematischer  Zeichnungen  beigefügt ,  die  einmal  die 
Lage  des  Coloboms  in  seiner  grössten  Ausdehnung  (a.)  und  zweitens  die  Ver- 
jüngung (b.  c.)  nach  der  Peripherie  hin  demonstrieren  sollen. 
In  Fig.  1  nahm  das  Golobom  die  vordere  untere  Wand  ein. 
In  Fig.  2  und  5  liegt  das  Colobom  nach  hinten  unten.   (Die  Netzhautablösung  in 

Fig.  2  ist  während  meiner  Beobachtungszeit  in  vivo  erfolgt.) 
In  Fig.  4  liegt  das  Colobom  nach  hinten,  das  Iriscolobom  und  der  Rückzerrungs- 

prozess  nach  unten. 
In  Fig.  5  habe  ich  die  den  Zeichnungen  entsprechende  Schnittlage  angedeutet. 
Fig.  6  zeigt  die  Verhältnisse  des  Auges  mit  Offenbleiben  der  hintern  untern 

Wand, 
Fig.  7  die  Einziehung  der  Sklera. 

c.  =  Cornea:  t.  =  Iris;  c.  c.  —  Corpus  ciliare;  eh.  =  Chorioidea;  p.=- Pig- 
mentepithel; «c.  —  Sklera;  r.  —  Retina;  l.  =  Linse;  Ö.  «■  Öffnung  der  Bulbus- 
wand;  Cy.  =  Cyste;  o,  =  oben,  u.  =» unten;  h,  =  hinten. 

Im  übrigen  verweise  ich  auf  die  meinen  vorausgegangenen  Arbeiten  bei- 
gefügten Zeichnungen: 

V.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.    Bd.  XLIII.  1.    1897.    Taf.  IV. 
Jahrbücher  d.  Hamburg.  Staatskrankenanstalten.    Bd.  VI.  2.    Taf.  IL  III.  IV. 


Kasuistische  Beiträge  zur  sympathischen  Ophthalmie, 
nebst  einigen  pathologisch-anatomischen  üntersnchongen. 

Von 

Dr.  med.  Albin  Pihl, 
Marinestabsarzt  in  Gotenborg  (Schweden). 


Trotz  der  glanzenden  FortBchritte  der  ophthalmologischen  Wissen- 
schaft während  des  letzten  halben  Jahrhunderts,  trotz  des  hohen  Standes 
der  Bakteriologie  unserer  Zeit  und  der  subtilen  mikrotechnischen 
Hilfsmittel  ist  es  noch  nicht  gelungen,  diese  geheimnisvolle  Krank- 
heit zu  entschleiern. 

So  sicher  auch  der  Augenarzt  in  der  Praxis  in  den  meisten 
betreffenden  Fällen  die  Diagnose  sympathischer  Ophthalmie  stellen 
kann,  ebenso  unbewiesen  ist  jedoch,  von  streng  wissenschaftlich-theo- 
retischem Standpunkt  aus  betrachtet,  seine  Diagnose.  Denn,  einer- 
seits sind  weder  das  klinische  Bild  noch  die  pathologischen  Befunde 
nach  der  Sektion  absolut  spezifisch  oder  pathognomonisch,  ander- 
seits kennt  er  weder  bestimmt  die  Wege  der  Übersiedelung  der  not- 
wendigerweise existierenden  Mikroorganismen  und  ihrer  toxischen  Pro- 
dukte noch  auch  —  diese  selbst  „Sympathische  Entzündung  ist  stets 
eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose''  (Schirmer,  Oraefe-Saemisch, 
Handb.  d.  gesamt  Augenheük.  2.  Aufl.  Bd.  VI.  Kap.  8).  Die  Wahr- 
scheinlichkeit  der  Diagnose  aber  wächst  um  so  kräftiger,  je  mehr  der 
Fall  gewissen  Bedingungen  genügt  Diese  sind  nach  Schirm  er  (loc. 
cit)  folgende:  a.  am  sympathisierenden  Auge  muss  eine  durch  äussere 
Infektion  entstandene  Uvealentzündung  bestehen,  b.  der  Zeitraum 
zwischen  der  Erkrankung  beider  Augen  muss  mindestens  14  Tage 
betragen,  kann  aber  beliebig  lang  sein,  c.  das  sympathisierte  Auge 
muss  auch  an  einer  Uvealentzündung  oder  seltener  an  einer  reinen 
Papilloretiniüs  leiden,  und  d.  eine  sorgfältige  Körperuntersuchung  und 
genaue  Erhebung  der  Anamnese  darf  keine  andere  Anhaltspunkte 
für  die  Entstehung  der  Erkrankung  am  zweiten  Auge  bieten. 
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Folgende  neun  Fälle,  während  meiner  siebenjährigen  Tätigkeit 
in  Gotenburg  auf  13750  Patienten  (31.  XIL  1904)  verteilt,  sind  die 
einzigen,  welche  ich  fast  ohne  Bedenken  sympathische  Erkrankungen 
genannt  habe.  In  noch  einigen,  nicht  so  wenigen  Fällen  habe  ich 
die  eine  oder  die  andere  Bedingung  für  eine  wirkliche  Sympathisie- 
rung vermisst,  und  deshalb  auch  solche  nicht  mit  aufgenommen.  Die 
prozentische  Zahl  ist  auch  sehr  niedrig,  ungefähr  0,07  "/,,.  Wenn  ich 
unter  obigen  13750  Fällen  nur  diejenigen  berücksichtige,  welche  weit- 
aus am  häufigsten  zu  einer  sympathischen  Entzündung  fuhren,  die 
penetrierenden  Verletzungen,  bei  denen  ja  immer  die  grösste  Möglichkeit 
einer  bakteriellen  Infektion  des  Augeninnem  vorliegt,  bekomme  ich 
die  relativ  geringe  Zahl  von  149.  Hiervon  machen  die  fünf  sympa- 
thiscHen  Erkrankungen  3,36  ^^^,  aus.  Bei  der  letzten  Ausrechnung  sind 
nämlich  vier  Fälle  ausgeschlossen:  Nr.  2,  5  und  7,  weil  hier  das 
sympathisierende  Auge  nie  von  mir  behandelt  und  schon  vor  Ein- 
tritt in  meine  Behandlung  enucleiert  worden  war;  Nr.  6,  weil  die 
Uveitis  des  ersten  Auges  nicht  die  Folge  einer  perforierenden  Wunde, 
sondern  eines  durch  andere  Krankheit  entstandenen,  perforierenden 
Geschwüres  war. 

Fall  1.  E.  W.  ö.,  siebenjähriger  Knabe,  hatte  sich  vor  acht  Tagen 
selbst  einen  Pfriemen  ins  rechte  Auge  gestossen.  Die  Mutter  wusste  zuerst 
nichts  davon,  hatte  aber  wahrgenommen,  dass  der  Knabe  sein  rechtes  Auge 
zusammenkniff,  und  hatte  zuletzt  dnrdi  wiederholte  Fragen  die  Ursache 
entdeckt. 

Untersuchung  von  mir  am  22.  I.  1898.  Lebhafte  PericomeaUnjektion 
des  rechten,  ziemlich  weichen  Auges.  In  der  Mitte  der  Hornhaut  war  die 
kleine  Wunde  sichtbar,  aus  welcher  gelbliche  zähe,  halb  trockene  Massen 
heranshingen,  sowie  ein  kleiner  Prolaps  der  trüben  Iris.  Keine  Druck- 
empfindiichkeit  In  der  Narkose  wurde  die  Wunde  gereinigt,  aUe  prolabierten 
Massen  abgekappt  und  abgebrannt;  ein  kleiner  Lappenschnitt  wurde  nach 
unten  innen  gemacht,  danach  eine  kleine  Iridektomie  und  sanftes  Heraus- 
befördern  der  Linsenflöckchen.  Pupille  wurde  dunkel,  aber  nicht  ganz  rein. 
HeUnng  der  Operationswnnde  in  zwei  Tagen,  der  Pfriemenwunde  aber  erst 
nach  14  Tagen,  während  welcher  Zeit  mehrmalige  galvanokanstische  Ab- 
brennnngen  sich  nötig  erwiesen.  MSssige  Reizung  bis  Mitte  März.  Von 
Ende  MSrz  an  war  das  Auge  wieder  blass.  S.r=V2o*  Kleines  schwarzes 
PupUlarloch  mitten  im  grauen  Golobome.     S.  links  =x  1,0. 

Am  1.  VI.  1898  sah  ich  den  Knaben  wieder.  Die  Mutter  sagte, 
dass  er  seit  gestern  nicht  aufblicken  wollte  und  dass  beide  Augen  rot  und 
schmerzhaft  waren.  Das  verletzte  Auge  zeigte  beginnende  Atrophie,  war 
ausserdem  lebhaft  rot  und  druckempfindlich.  Das  linke  Auge  zeigte  geringe 
violettrote  PericomeaUnjektion  und  die  Pupille  reagierte  gar  nicht.  Nach 
unten  einige  wenige,  sehr  feine  Beschläge  der  Membrana  Descemetis.  Glas- 
körper nicht  ganz  klar.     8.  =  0,8.    Bis  zum  Abend  desselben  Tages  hatte 
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A tropin  die  Pupille  zum  gr^tasten  Teil  dilatiert;  ein  zarter,  weisslicbeTy  fiist  voll- 
ständiger Ring  auf  der  Tordern  Lanaenkapael  markierte  die  frühere  Stellung 
des  Pupillarrandes.  Nach  Einwilligung  der  Mutter  enucleierte  ich  jedoch 
spät  abends  das  verletzte,  jetzt  wertlose  und  zudem  gefahrvolle  Auge. 
Glatte  Heilung.  Unter  der  Atropinbehandlung  widi  nach  einer  Wodie  die 
Entzündung  des  linken  Auges,  und  obschon  ich  seit  Oktober  1898  den 
Knaben  nicht  gesehen  habe,  bin  ich  ziemlich  «eher,  dass  er  vollständig  ge- 
heilt  ist,  da  die  kluge  und  rege  Mutter  ihn  zweifellos  im  Falle  einer  Verschlechte- 
rung zu  mir  gebracht  hätte.  Im  Oktober  waren  die  sehr  feinen  Beschläge 
vollständig  noch  nicht  verschwunden,  aber  S.  =  1,0  mit  einiger  Schwierigkeit 
Fall  2.  N.  K.,  22jähriges  Fräulein,  stellte  sich  bei  mir  am  30.  IX. 
1899  vor.  Unfall  durch  Scherenstich  ins  linke  Auge  vor  etwa  18  Jahren. 
Langsame  Heilung.  ErbUndung.  Vor  etwa  zwei  Jahren  fingen  ihre  beiden 
Augen  an  sich  zu  röten,  und  das  Sehvermögen  des  rechten  Auges  wurde 
geringer.  Sie  suchte  dann  einen  Spezialisten  auf,  welcher  sie  an  ein  Kranken- 
haus verwies,  wo  das  verletzte  Auge  im  Oktober  1897  herausgenommen 
wurde.  Das  rechte  Auge  wurde  anfangs  gebessert,  aber  nach  etwa  andert- 
halb Jahren  wieder  verschlechtert,  und  sie  wandte  sich  an  einen  zweiten 
Spezialisten.  Die  Sehkraft  sank  aber  alimählich  und  war  am  obengenannten 
Tage,  als  sie  sich  bei  mir  vorsteUte,  nur  =  ^/^g.  Der  Zustand  des  Auges 
war  ein  sehr  trauriger.  Leichte  Druckempfindlichkeit  und  geringe  Fori- 
comealinjektion.  Tn.  Auf  der  Descemetis  zahlreiche  graugelbe  feine  Köm- 
chen. Vordere  Kammer  etwas  seidit.  Iris  grünlich  blau  (vorher  graublau), 
die  Zeichnung  deutlich,  das  Aussehen  aber  sdion  etwas  atrophisch,  sie  reagiert 
nicht  auf  Licht,  auch  nicht  auf  mehrstündige  Atropin Wirkung.  Das  nicht 
besonders  verengte  Pupillargebiet  leicht  grau  durch  eine  sehr  dünne  Oecln- 
sionsmembran.  Augenhintergrund  nicht  sichtbar,  nur  graurötlicher  Reflex. 
Nach  einer  Woche,  während  welcher  ich  in  der  Klinik  feuchte  Wärme  au& 
Auge  und  Atropineinträufelungen,  sowie  innerlich  Natr.  salicyl.  versuchte, 
machte  ich  am  7.  X.  und  9.  X.  auf  dem  anscheinend  reizlosen  Auge  zwei 
Iridektomieversuche,  ohne  jedesmal  mehr  als  ein  sehr  kleines  Stüdcchen  von 
der  Oberfläche  der  mürben  Iris  herauszubekommen.  Geringe  Reizung,  kdne 
Blutung.  In  den  folgenden  drei  Monaten  wurden  neben  der  üblichen  lokalen 
Therapie  Inunktionen  mit  Unguent.  Hydrarg.  ein.  und  innerliche  Medika- 
mente angewandt.  Da  die  Sehschärfe  sich  deutlich  verminderte  und  die 
Ocdusionsmembran  immer  dichter  und  grauer  wurde,  machte  ich  auf  die 
dringende  Bitte  der  Patientin  am  24.  I.  1900  einen  neuen  Iridektomiever- 
such,  ohne  mehr  als  vorher  zu  erzielen.  Am  8.  II.  1900  klagte  Patientin 
zum  erstenmal  über  heftige  Schmerzen  im  Auge  während  der  letzten  Naebt 
T. -f-  '/«^  Unten  aussen  war  ein  hanfsamengrosses  Stückchen  der  Iris  blasig 
vorgetrieben.  Durch  eine  an  demselben  Abend  vorgenonunene  Iridektomie 
gelang  es  mir,  die  kleine  Irisblase  herauszuschneiden  und  eine  wirklidie, 
obschon  kleine,  neue  Pupille  zu  bilden.  Massige  Reizung  während  einer 
Woche.  Nach  Resorption  des  Blutes  stieg  S.  allmählich  auf  0,1  und  das 
Resultat  der  Operation  war  somit  ein  zwdfaches  geworden:  Herabsetzung 
des  Druckes  und  bessere  optische  Verhältnisse.  Seitdem  hielt  sich  die  Seh- 
schärfe fast  unverändert  bis  zum  Herbst  1900,  wo  das  schwarze  Golobom 
trüb  und  kleiner  zu  werden  anfing.     Während  der  Jahre  1901    bis  1902 
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sah  ich  sie  fast  aüle  Wochen.  Keine  Reizerscheinangen.  Die  Zahl  der 
Hornhaatbeachläge  verminderte  sieh,  aber  die  Sehschärfe  sank  nach  und  nach 
von  ^Iso  i™  Dezember  1900  zu  V50  ^^^  ^cle  1902  und  wurde  während 
des  FVQhlings  1903  so  schlecht ,  dass  sie  nicht  mehr  allein  gehen  konnte. 
Zahlreiche  subconjunctivale  Injektionen  waren  ausserdem  ohne  Erfolg  ge- 
macht. Das  frühere  CJolobom  war  nicht  mehr  zu  sehen^  das  PupUlargebiet 
glänzend  grauweiss.  Iris  eben.  Vordere  Kammer  seicht  Nur  wenige 
Beschläge.  Patientin  war  ausserordentlich  verzweifelt,  und  ich  versprach 
ihr  einen  neuen  grossem  Operationsversuch,  welchen  ich  am  9.  Juni  1903 
ausführte. 

In  der  Narkose  LAppenschnitt  durch  das  untere  Viertel  der  Hornhaut 
und  Iris.  Heraussehneiden  eines  dreieckigen,  möglichst  grossen  Stückes  der 
dicken  festen  Pupillarmembran.  Herausholen  des  brüchigen  Länsenkemes  und 
der  Rinde.  Kdn  Glaskörperverlust.  Sehr  schwierige  Operation,  da  das 
Operationsgebiet  sich  immer  mit  Blut  füllte.  Nadi  der  Operation  dieses 
Auges  ging  ich  mit  Schere  und  Rncette  in  die  Tiefe  der  linken  leeren 
Augenhöhle  hinein,  um  nachzusehen,  ob  sich  dort  im  Sehnervenstumpf 
möglichweise  Entzündungsherde  finden  könnten.  Ich  hatte  nämlich  mehr- 
mals in  der  Tiefe  einen  schmerzhaften  Knoten  palpieren  können.  Ein  kaum 
1  cm  langes,  dünnes,  strangförmiges,  in  dem  einen  kolbig  verdickten 
Ende  mit  der  Bindehaut  verwachsenes  Gebilde  wurde  herausgeschnitten  und 
zwecks  Untersuchung  zur  Seite  gelegt.  Als  ich  aber  später  das  Stückchen 
in  die  Härtungsflüssigkeit  legen  sollte,  war  es  leider  niclit  zu  finden  und 
vermutlich  gelegentlich  der  Reinigung  nach  der  Operation  fortgeworfen  worden. 
Nur  massige  Reizung  des  Auges  eine  Woche  lang.  Nach  1 4  Tagen  konnte 
sie  durch  eine  immer  schwärzer  werdende,  eckige  Pupiilarlücke  schon  alle 
Gegenstände  erkennen.  Am  28.  VI.  1903  zählte  sie  Finger  auf  4  m.  Ich 
war  dann  während  drei  Monaten  zur  See  kommandiert,  und  als  ich  im  Anfang 
Oktober  zu  ilir  gerufen  wurde,  fand  ich  das  Resultat  wieder  vernichtet  Sie 
hatte  bis  Anfang  Juli  „sehr  gut^  gesehen,  als  sie  eines  Nachts  durch  eine 
einzige  blitzartige  Schmerzempfindung  erwachte.  Am  nächsten  Tage  sah 
sie  alles  braunrot  verschleiert,  und  ihre  Umgebung  sagte,  dass  das  Auge  mit 
Blut  gefüllt  war.  Nach  Resorption  des  Blutes  sah  sie  kurze  Zeit  wieder 
besser,  aber  allmählich  sank  das  Sehvermögen  und  war  nun  wieder  Finger 
unmittelbar  vor  dem  Auge.  Der  rechte  Rand  der  operativen  Lücke  war 
durch  zwei  dicke  weissliche  Balken  nach  links  über  den  linken  Rand  ver- 
zogen; ausserdem  schien  eine  dünne  netzartige  Membran  das  Zentrum  leicht 
zu  versdileiem.  Neue  Operation  am  6.  X.  1903.  In  Narkose  stach 
ich  zwei  sehr  scharfe,  schneidende  krumme  Discissionsnadein  durch  die 
Hornhaut  und  durchschnitt  sanft  die  Balken  nacheinander;  die  Pupiilar- 
lücke öfinete  sich  leicht,  wurde  aber  darauf  mit  Blut  gefüllt.  In  einigen 
Tagen  wurde  das  Blut  resorbiert  und  eine  schwarze  eckige  Pupille  präsen- 
tierte sich,  durch  welche  der  Augenhintergrund  immer  deutlicher  zu  sehen 
war.  Ausserdem  bekam  ich  durch  noch  zwei  sehr  kleine  Löcher  in  der 
Iris  rote  Reflexe.  Die  Polykorie  war  die  Folge  der  vielen  Operationen. 
Keine  Glaskörpertrübungen.  Selinervenkopf,  Netz-  und  Aderhaut  ohne  sicht- 
bare Veränderungen.  Allmählich  stieg  S.  auf  V20  ^^  November  1903,  auf 
0,1   Januar    1904    bis    auf  0,2  (mit  Mühe),    im    März  1904  mit  -f  8  D. 
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IrregnlSrer  Astigmatismus.  Als  ich  sie  zum  letztenmal  am  11.  X.  1904 
nach  mehr  als  siebenjähriger  Krankheit  lebensfroh  und  glücklich  wieder  sah, 
war  sie  seit  einem  Jahre  vollstftndig  reizlos.  Kleine  Glaskörpertrübungen. 
S.  =  0,2. 

Fall  3.  E.  L.,  vierjähriger  Knabe,  wurde  am  23.  Februar  1900  zu 
mir  geftüirt  Zwölf  Tage  vorher  hatte  er  sich  in  das  rechte  Auge  eine 
Schere  gestochen.  Das  Auge  war  nun  heftig  entzündet  Iris  missüarbig. 
Pupille  eng  und  occludiert.  Nach  aussen  nahe  am  Umbus  in  der  Leder- 
haut die  Perforationsöffnung,  aus  welcher  graue  Fetzen  heraushingen.  Atropin. 
Feuchtwarmer  Verband.  Galvanokaustik  zuerst  der  Wunde,  dann  auch  der 
angrenzenden  Teile  des  Glaskörpers.  Am  folgenden  Tag  schien  Iris  ein 
wenig  klarer  zu  sein  und  eine  minimale  PuplUarlücke  hatte  sich  nadi  oben 
hergestellt.  Erneute  Galvanokaustik  der  unreinen  Wunde.  Am  nächsten 
Tage  wollte  der  Vater  des  Knaben,  trotz  meinen  Vorstellungen,  nach  sdnem 
Dorfe  zurückkehren. 

Am  7.  VI  1900  sah  ich  den  Knaben  wieder.  Er  war  seit  einigen 
Tagen  angeblich  „bünd'^  auf  beiden  Augen  und  wurde  vom  Vat»  ge- 
tragen. Die  sehr  schwierige  Untersuchung  ergab  Atrophie  des  rechten,  leb- 
haft injizierten  sdimerzhaften  Auges.  Linkes  Auge  äusserlich  normal.  Nar- 
kose. Untersuchung  des  linken  Auges  zeigte  Papillitis  nervi  optici.  Sofortige 
Enudeation  des  rechten.  Normale  Heilung.  Während  einer  14tägigen  Be- 
obachtung verminderte  sich  die  Schwellung  der  Papille,  doch  bestand  bd 
der  Entlassung  am  22.  VI.  noch  Hyperämie  der  PapiHe.  Die  Sehschärfe 
stieg,  doch  war  der  Grad  der  Besserung  nicht  zu  bestimmen.  Kleine  Gegen- 
stände wurden  auf  Zimmerlänge  (5  bis  6  m)  erkannt  Nach  etwa  drei  Jahren 
wurde  mir  mitgeteilt,  dass  der  Knabe  gut  sähe  und  zu  lesen  anfange. 

Fall  4.  J.  A.,  38jähriger  Arbeiter,  suchte  mich  am  23.  XII.  1901 
auf.  Er  war  drei  Jahre  vorher  durch  meiirere  Eisensplitter  verietzt  worden. 
Diese  schlugen  sehr  hart  gegen  das  linke  Auge,  das  sogleich  entzündet  und 
lange  Zeit  rot  und  sehr  schmerzhaft  wurde.  Der  sogleich  befragte  Spezialist 
erklärte,  dass  nichts  ins  Auge  eingedrungen  war.  Langsam  schwand  das 
Sehvermögen,  so  dass  seit  zwei  Jahren  dieses  Auge  fast  nichts  mehr  sieht 
Das  früher  blaue  Auge  ist  seit  anderthalb  Jahren  immer  brauner  geworden. 
Seit  14  Tagen  ist  auch  das  rechte  Auge  viel  schlechter  geworden,  auch 
klagt  Patient,  der  im  übrigen  seit  vielen  Jahren  nie  krank  geweaoi  war, 
seit  derselben  Zeit  über  starke  Kop&chmerzen. 

Die  Form  des  linken,  deutlich  im  ganzen  verkleinerten  Auges  normal 
T.  —  ^/j.  S.  =  0.  Leichte  Druckempfindl^chkdt  und  nach  der  Palpation 
auch  geringe  Pericomealinjektion,  die  vorher  nicht  zu  sehen  war.  Homhaat 
klar,  mit  Ausnahme  des  untersten  Abschnittes,  wo  eine  Anzahl  sehr  fdner 
brauner  Beschläge  mit  der  Lupe  leicht  entdeckt  wurden.  Vordere  Kammer 
tief.  Iris  etwas  retrahiert,  tief  rot-  bis  schwarzbraun  mit  zahhrdchen  zackige, 
hintern  Synechien  von  hellbrauner  Farbe.  Linse  bräunlich,  kataraktös. 
Rechtes  Auge  äusserlich  normal.  Iris  blaugrau,  ohne  Veränderung.  Tn.  S. 
=  0,2.  Sehr  feine  Glasköipertrübungen.  In  der  Peripherie  des  Augen- 
hintergrundes nach  aussen  ein  ziemlich  kleiner,  rötlich  gelber  Fleck.  Seh- 
nervenkopf hyperämisch  und  deutlich  geschwollen«  Netzhaut  zwischen  der 
Papille  und  Macula  lutea  etwas  getrübt 
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Enaeleation  an  demselben  Abend.  Glatte  Heilung.  Bald  fing  die  Seh- 
schSirfe  an  sich  zu  beeeem,  um  schon  am  20.  I.  1902  anf  0,4  (mit  Mfihe), 
am  29.  I.  1902  auf  0,5  und  am  9.  II  1902  auf  0,9  zu  steigen.  Der 
Kopfschmerz  war  viel  besser  geworden.  Allmählich  verschwand  auch  die 
Schwellung  und  zuletzt  die  Hyperämie  der  Papille  sowie  die  leichte  Trü- 
bung der  Netzhaut  Das  Fleckchen  in  dem  lateralen  Teil  des  Augenhinter- 
grundes blieb  doch  unverändert.  Am  12.  August  1902  sah  ich  den  Patienten 
zum  letztenmal  Er  hatte  noch  ein  wenig  Kopfweh,  war  aber  sonst  gesund. 
S.  =  1 ,0.  Das  Fleckchen  im  Augenhintergrund  etwas  weisser,  in  dessen  Mitte 
lag  jetzt  ein  kleines  Klflmpchen  schwarzen  Pigments. 

Fall  5.  K.  H.,  67  jähriger  Arbeiter,  suchte  mich  am  15.  VI.  1902 
auf.  Aus  seinen  sehr  unvollständigen  Angaben  geht  hervor,  dass  er  im 
März  1901  eine  schwere  perforierende  Verletzung  des  rechten  Auges  davon- 
getragen hatte.  Der  behanddnde  Spezialist  hatte  am  27.  IV.  1901  das  Auge 
entfernt,  weil  das  linke  sich  zu  entzünden  angefangen  hatte.  Stete  Ab- 
nahme der  Sehsdiärfe.  Im  Februar  1902  soll  er  angeblich  nochmals  ope- 
riert worden  sein.     Keine  Besserung. 

Rechts  Anophthalmus  operativus.  Links  ist  S.  =  quant  mit  guter  Pro- 
jektion. Auge  blass  und  schmerzlos.  T.  ~|-  1.  An  der  Hornhaut  einzehie 
feine  Beschläge.  Selchte  Vorderkammer.  Iris  atropbisdi  und  starr,  aber 
nicht  retrahiert,  mit  der  vordem  Linsenkapsel  deutiidi  zusammengewachsen. 
Pupille  eckig,  eng,  von  weisslicher  Farbe.  Die  zur  Besserung  des  Sehver- 
mögens vorgeschlagene  Operation  wurde  am  17.  VI.  1902  ausgeführt  Der 
Patient  l^nte  leider  Narkose  ab,  aber  versprach  ruhig  zu  halten. 

Iridotomie  mit  breitem  Lappenschnitt  durch  das  untere  Fünftel  der 
Hornhaut  und  Iris.  Herausschneiden  eines  mögüdist  grossen  Stückes  der 
Iris  mit  der  vordem  Linsen  kapsei.  Der  sehr  grosse  Kem  wurde  mit  äussei*- 
ster  Vorsicht  herausbefördert,  da  der  Greis  jetzt  sehr  unruhig  zu  werden 
anfing  und  über  grosse  Schmerzen  laut  klagte.  Es  blieben  Linsenreste  zu- 
rück, die  ich  seiner  Ungeduld  wegen  weder  herausholen  konnte,  noch  heraus- 
zuholen wagte.  Heilung  der  Wunde  in  vier  Tagen.  Massige  Reizung  eine 
Woche  lang.  Neue  Verlegung  der  Pupille  durch  Zusammenziehung  der 
Ränder  und  Verwachsung  mit  den  Rindenresten.  S.  wie  vorher.  Projek- 
tion vielleicht  noch  sicherer.  Tn.  Der  Vorschlag  einer  nochmaligen  Ope- 
ration wurde  ohne  weiteres  verworfen.  Seit  10.  VIII.  1902  habe  den  Greis 
niclit  mehr  gesehen. 

Fall  6.  H.  N.,  fünfjähriges  Mädchen,  hatte  zahh*eiche  Anfälle  von 
skrofulösen  Augenentzündnngen  gehabt,  und  ein  Jahr  vor  der  von  mir  am 
26.  VI.  1902  vorgenommenen  Untersuchung  hatte  ein  skrofulöses  Geschwür 
die  Hornhaut  des  linken  Auges  perforiert,  worauf  heftige  Schmerzen  ent- 
standen. Während  der  „langwierigen^  Heilung  büsste  es  auch  sein  Seh- 
vermögen ein.  Seitdem  ist  dieses  Auge  entzündungsfirei  gewesen.  Darauf 
soll  indessen  das  rechte  ohne  Reizsymptome  allmählich  blind  geworden  sein; 
es  war  angeblich  nie  rot,  und  die  Eltern  hatten  nur  wahrgenommen,  dass 
das  Kind  nicht  wie  vorher  gehen  und  spielen,  sein  Spielzeug  u.  dgl.  nicht 
mehr  finden  oder  fassen  konnte.  Das  Mädchen  war  sonst  nicht  krank  ge- 
wessen, und  ein  Arzt  in  demselben  Dorfe  hatte  die  Kleine  mehrmals  unter- 
sudit  und,  abgesehen  von  der  Skrofulöse,  für  gesund  erklärt. 
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Das  linke  Auge  ist  leicht  gerötet.  Fast  in  der  weissgraufleckigen  Horn- 
hautmitte  ein  stecknadelkopfgroflaes  schwarzes  Staphylom.  Hornhaut  in  der 
Peripherie  klar.  T.  leicht  herabgesetzt.  G^nge  Druckempfindlidikeit  S.8o 
weit  festzustellen,  quant.  mit  guter  Projektion.  Das  rechte  Auge  ist  blass. 
T.  —  1.  Beginnende  atrophische  Form.  Die  Hornhaut  zeigt  zahbeidie 
nur  oberflächliche  ältere  Maculae  nach  Phlyktänen  und  auf  ihrer  Hinterfläche 
dichte  Beschläge  öltropfenartigen  Aussehens.  Nirgends,  trotz  sorgfältigster 
Untersuchung  (auch  in  Narkose),  irgend  ein  Zeichen  einer  frOhem  Perfora* 
tion.  Vordere  Kammer  seicht.  Iris  schmutzig  grünlich,  ungleichmässig  vor- 
gebuckelt.     Pupille  sehr  eng,  grauweiss.     S.  =  kaum  Lichtschein. 

Der  traurige  Zustand  der  Augen  des  Kindes  liess  fast  keine  Hoffiinng 
zu:  das  rechte  Auge  schon  in  beginnender  Atrophie,  das  linke  etwas  hypo- 
tonische Auge  war  auch  sehr  minderwertig.  Nur  von  einer  Operation  des 
linken  Auges  war  möglicherweise  etwas  zu  erwarten. 

Ich  machte  auch  sogleich  einen  Iridektomieversuch  links,  der  sehr  i^cht 
gelang.  Durch  die  Lücke,  unten  aussen,  wo  die  Hornhaut  den  breitesten 
klai'en  Rand  hatte,  konnte  ich  einen  dunkeh*oten  Reflex,  jedodi  ohne  Detail, 
vom  Augenhintergrund  erhalten.  Nach  einigen  Tagen  reisten  die  Eltern,  da 
sie  angeblich  unmöglich  länger  bleiben  konnten.  Am  21.  IX.  1902  kelutea 
sie  zurück  mit  dem  Kinde,  das  jetzt  vollständig  erblindet  war.  Beide  Augen 
atrophisch. 

Fall  7.  £.  A.,  der  11jährige  Knabe,  dem  am  20.  VIII.  1902  ein 
Pfeil  ins  rechte  Auge  geflogen  war,  wurde  sogleich  ins  Krankenhans  der 
Provinzstadt  aufgenommen,  wo  er  24  Tage  verblieb,  dann  ins  allgemeine 
Krankenhaus  in  Gotenburg  überführt,  wo  das  verletzte  entzündete  Auge, 
weil  auch  das  linke  schon  ein  wenig  gereizt  war,  am  26.  IX.  1902  enu- 
cleiert  wurde.     Am  1.  XI.  1902  wurde  der  Knabe  zu  mir  gebracht 

Rechts  Anophthahnus  operativus.  linkes  Auge  blase,  lacht  druck- 
empfindlich. Tn.  Hornhaut  zum  Teil  getrübt  durch  sehr  dichte  feine  weiss- 
liche  Beschläge.  Vordere  Kammer  normal.  Iris  von  normaler  Farbe  und 
Zeichnung,  rings  um  die  enge  graue  Pupille  vorgebuckelt     S.=  Vs5- 

Iridektomie  nach  innen  unten  mit  schneller  Heilung.  Deutlidie  Besse- 
rung der  Sehschärfe  nach  einigen  Tagen.  Der  Knabe  wurde,  entgegen 
meinem  Rate,  nadi  Hause  gebracht. 

Erst  am  28.  Dezember  1902  wurde  er  wieder  vorgesteUt  Das  Golo- 
bom  war  verlegt;  das  Aussehen  des  Auges  anschdnend  dasselbe,  aber  die 
vordere  Kammer  war  seichter  geworden  und  der  Druck  erhöht,  T.  +  Vs- 
Die  fast  gleichmässige,  beinahe  ringförmige  Vorbuckelung  d^  Iris  gab  die 
besten  Voraussetzungen  für  dne  Durchschneidung,  welche  kleine  Operation 
auch  ausgeführt  wurde.  Während  des  folgenden  Monates  blieben  die  drei 
Operationsöflhungen  der  Iris  unverändert  Tn.  S.  =  V»5*  Patient  sollte 
später  zurückkommen,  aber  seit  Ende  Januar  1903  habe  ich  ihn  nicht 
gesehen. 

Fall  8.  M.  C,  19 jähriges  Fräulein  aus  angrenzender  Provinz,  suchte 
mich  am  15.  März  1903  auf.  Neun  Tage  vorher  war  sie  ihrem  kleinen 
Bruder,  der  im  Ballspiel  allzu  eifrig  war,  unglücklicherweise  zu  nahe  ge- 
kommen, so  dass  sein  Ballscheit  ihr  rechtes  Auge  traf.  Ihr  Sehvermögen 
sank  unmittelbar,  das  Auge  wurde  sehr  schmerzhaft  und  sie  besuchte  den 
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n&chsten  Arzt,  der  sie  mit  Atropin,  Verband  usw.  zuerst  behandelte;  und 
nach  einer  Woche  zu  mir  wies.  Nach  seiner  Aussage  soll  ihr  Auge  zwei 
Tage  weich  gewesen  sein. 

Rechtes  Auge  war  nur  wenig  injiziert  Tn.  Keine  Schmerzen,  auch 
nicht  bei  Druck.  S.  =  ^j^y  Hornhaut  klar,  mit  Ausnahme  der  leicht  ge- 
trübten Umgebung  der  jetzt  in  Heilung  begriffenen  Ruptur,  weiche  sich 
als  fast  gerade,  etwas  zadcige  Linie,  vom  nasalen  Umbusrand  4  bis  ö  mm 
nach  dem  Zentrum  hin  gehend,  darstellte.  Keine  Infiltration,  kein  unreines 
Aussehen.  Vordere  Kammer  normal  tief.  Vom  nasalen  Irisrand  zog  jedoch 
ein  kleiner  Zipfel  nach  der  Homhautruptur  hin.  Iris  nicht  missforben,  Pupille 
massig  dihitiert.  Linse  durchsichtig.  Glaskörper  etwas  verdunkelt  wie  von 
diffusem  Blut&rbstoff.  Kdne  markierten  Trfibungen.  Gerade  oberhalb  der 
Macula  lutea  war  ein  schwai-zrotes  Fleckchen  im  Augenhintergrund  zu  sehen. 
Dasselbe  war  etwa  halbmondförmig  mit  doppelten  Hörnern,  länger  als  eine 
Papülenbrdte,  aber  ziemlich  schmal  und  mit  der  Konkavität  nach  der  Pa- 
pille gerichtet  Das  Fleckchen  war  von  einer  schmalen  Zone  blutroter 
Farbe  umgeben,  und  ausserhalb  dieser  gingen  zwei  in  der  Mitte  scharf 
weissliche  Halbringe  konzentrisch  mit  dem  Papillenrand,  um  gerade  ober- 
halb und  unterhalb  der  Papille  in  der  normalen  Retina  zu  verschwinden. 
Ausseriialb  dieser  beiden  langen  weisslichen  Strdfen  befand  sich  nodi  ein 
viel  schwächerer  und  kürzerer.  Kein  Fremdkörper  zu  sehen.  Sotortige 
Sideroskopuntersuchung  ohne  Resultat  Atropin.  Feuchter  Verband.  Im 
Laufe  einiger  Tage  dilatierte  steh  die  Pupille  gut;  die  vordere  Synechie 
blieb  jedoch  fest  und  das  Auge  wurde  blass.  Da  aber  die  Sehschärfe,  trotz 
des  Verschwindens  der  weissen  Streifen  der  Netzhaut,  sich  nicht  besserte, 
und  da  der  Glaskörper  ebenso  dunkel  blieb,  machte  ich  sieben  subconjuncti- 
vaie  Injektionen  mit  ö^/q  Kochsalzlösung  und  1: 10000  HgCy,.  Bis  5.  IV. 
1903  stieg  die  Sehschärfe  auf  0,1  (li^^s  =  l^O).  Patientin  erhielt  nun  auf 
ihre  dringende  Bitte  die  Erlaubnis  nach  Hause  zu  reisen,  musste  mir  aber 
versprechen,  nach  einer  Woche  zurückzukehren.  Am  16.  IV.  kam  sie  zu- 
rück. Der  Zustand  des  rechten  Auges  war  schlechter  geworden;  S.  =  ^/js 
und  die  Untersuchung  ergab  seichte  Netzhautablösung  in  der  Umgebung 
der  Ruptur;  auf  der  Descemetis  waren  feinste  Beschläge  zu  entdecken.  Das 
linke  Auge  war  seit  dnigen  Tagen  lichtscheu  und  zuweilen  trat  ein  schmerz- 
haftes Blitzen  auf.  Die  Patientin  sieht  auch  schlecht;  S.  (links)  =  0,2. 
Massige  Giliarinjektion.  Hornhaut  mit  sehr  feinen  goldgelben  Beschlägen 
nach  unten.  Iris  missfarben,  mit  ihrem  Rande  an  der  Linsenkapsel  ange- 
lötet Pupille  eng.  Tn.  Feine  Glaskörpertrübungen.  Augenhintergrund  ohne 
sichtbare  Veränderungen.  Atropingelatine,  fenchtwarmer  Verband.  Nach  ernst- 
hafter Erwägung,  nach  einem  Consiüum  mit  einem  Kollegen  und  nach  Ein- 
willigung der  Patientin  und  ihres  Vaters  schritt  ich  am  folgenden  Morgen 
zur  Enudeation  des  recht^i,  noch  sehtüchtigen,  sympathisierenden  Auges. 
Gute  Heilung. 

Die  Pupille  des  linken  Auges  hatte  sich  schon  an  demselben  Morgen 
etwas  diktiert  und  wurde  bis  zum  20.  IV.  vollständig  weit  Ein  brauner 
Ring  markierte  die  frühere  Lage  des  Pupillarrandes.  Über  drei  Wochen 
blieb  das  Auge  injiziert,  die  Beschläge  unverändert  und  der  Glaskörper 
etwas  getrübt     Während  dieser  Zeit  bekam  sie  innerlich  Aspirin  1  g,  drei- 
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mal  t&glich.  Am  9.  V.  war  S.  (atenopiisch)  =  0,2 — 0,3.  Ich  fing  mit 
Bubconjunctivalen  Einspritzungen  von  KocbsalzlöBong  (5  bis  10  ^/q  mit 
1: 10000  HgCy,)  an.  Nach  fünf  Einspritzungen  bis  26.  V.  stieg  S.  bis 
auf  0,5,  sank  dann  auf  0,3,  um  nach  noch  dnigen  Einspritzungen  am  10.  VI. 
auf  0,6  zu  steigen.  Dann  bekam  Patientin  zehn  subcutane  Piiokarpin- 
injektionen,  bis  sie  am  28  VI.  nach  Hause  zurückkehrte.  S.  war  =  0,7. 
Auge  reizlos.  Mehrere  Beschläge  der  Descemetis  waren  noch  sichtbar,  so- 
wie feine  Giaskörpertrübungen.  Die  Patientin  wurde  während  meiner  Ab- 
wesenheit von  meinem  Stellvertreter  weiter  behandelt.  Vor  kurzem  (12.  L 
1905)  hatte  ich  briefliche  Mitteilung,  dass  sie  ^gut  sähe,  wenn  auch  nicht 
wie  vor  dem  Unglück**. 

Fall  9«  H.  A.,  62jfthriger,  rüstiger  Liandwirt,  sudite  mich  am  23.  II. 
1904  auf.  Geringes  Emphysem  und  massige  Arteriosklerose.  Vor  mehr 
als  einer  Woche  entzündete  sich  das  rechte  Auge  nach  einem  Stoss  gegen 
einen  kleinen  Fichtenast  Jetzt  war  das  Auge  in  einem  massigen  Entzün- 
dungszustand.  S.  (rechts)  <  0,1,  links  =  0,9  mit  +  l<iO  D.  Gemischte 
violettrote  Injektion,  Hornhaut  trüb,  gestichelt  Nach  innen  unten  sah  idi 
die  soeben  geschlossene  Wunde,  mit  sehr  kleinem  Irisprohips.  Nadi  auaaen 
alte  Narbe  nach  einem  von  mir  1901  b^iandelten  Ulcus  serpens.  Tn.  Vor- 
dere Kammer  unregelmSssig  tief.  Starke  Druckempfindlichkeit  Iris  mias- 
färben.  Papille  sehr  eng,  trüb.  Vom  Augenhintergrund  trübroter  Reflex.  Ich 
verordnete  Atropin  und  feuchtwarmen  Verband.  Schon  am  folgenden  Tage 
reiste  Patient  indessen  nach  Hause,  da  er  keine  Zeit  übrig  zu  haben  glaubte. 

Seitdem  sah  ich  ihn  nicht,  bis  er  am  6.  VI.  1904  erschien  mit  der 
Klage,  dass  auch  das  linke  Auge  schlecht  wäre,  und  dass  er  „über  und 
hinter  beiden  Augen"  starke  Schmerzen  nebst  blitzartigen  Empfindungen 
hätte.  Sein  rechtes  Auge  war  während  der  letzten  Monate  verloren  ge- 
gangen und  befand  sich  jetzt  in  einem  schmerzhaft  entzündeten,  phthisi' 
sehen  Zustand.  Sein  körperlicher  Zustand  war  sonst  der  beste  und  er  war 
während  des  Frühlings  gar  nicht  krank  gewesen. 

Das  linke  Auge  hatte  nur  S.  =  0,3.  Tonus  normal.  Geringe  Peri- 
comealii\jektion.  Die  Hornhaut  zeigt  dnige  feine  Beschläge.  Vordere  Kam- 
mer normal  tief.  Die  Reaktion  der  Iris  träge.  Iris  sonst  von  normalem 
Aussehen.  Kleine  Synechien.  Linse  durchsichtig.  Rechliche  feine  und  einzelne 
gröbere  Glaskörpertrübungen.  Augenhintergmnd  überaU  verschleiert,  aber 
in  der  Nähe  der  anscheinend  normalen  Papille  sah  ich  nach  unten  aussen 
ein  sehr  helles,  gelbrötliches  Fleckchen  von  fast  halber  Papillengrösse  und 
weiter  unten  nach  der  Peripherie  hin  mehrere  kleinere.  Einen  kleinen  Ge- 
fässzweig  vom  Ramus  temporalis  inferior,  der  gerade  nach  dem  grossen 
Fleckchen  hinzog,  konnte  ich  der  Glaskörpertrübungen  wegen  nicht  mit  Sicheriieit 
über  den  Fleck  hinaus  verfolgen,  und  nicht  mit  Bestimmtheit  feststeUen,  ob 
er  im  Flecke  verschwand  oder  ob  er  seitlich  abbog. 

Patient  blieb  sechs  Tage  hier  und  wurde  mit  Atropin  und  Natr.  saü- 
cyl.  behandelt.  S.  unverändert.  Die  Entfernung  des  rechten  Auges  wurde 
verweigert  Nach  viertägiger  Unterbrechung  kehrte  er  nochmals  zurück. 
S.  =  0,2.  Glaskörpertrübungen  etwas  dii^ter,  auch  war  die  Hornhaut 
etwas  mehr  getrübt.  Pupille  ziemlich  gut  düatiert  bis  auf  eme  einzige  lange 
Synechie  nach  aussen.     Ich  gab  dem  Mann  dann  vier  subcoxyunctivale  In- 
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jeküonen  (lO^/o  KochsalzKteang  mit  1:10000  Hydrarg.  oxycyanat),  bis  er 
sich  wieder  nach  Hause  begab.  Am  27.  VI.  stellte  er  «ch  wieder  vor;  S. 
kaum  0,1  y  Glaskörpertrübungen  etwas  gröber  und  dichter.  Papille  und  Fleck- 
chen sind  nur  als  etwas  hellere  Stellen  im  trübroten  Glaskörper  wahrzu- 
nehmen. Nun  willigte  Patient  endlich  in  die  Enudeation  des  rechten  Auges 
ein,  welche  in  vorsichtiger  Narkose  am  28.  VI.  vorgenommen  wurde.  Mehr 
als  14  Tage  hielt  sich  die  Sehschärfe  unter  fortgesetzter  innerlicher  Anwen- 
dung von  Natr.  salicyl.  und  Pilokarpin  und  lokalen  Injektionen  obener- 
wähnter Art  auf  0,1,  um  plötzlich  auf  Rngerzählen  in  1  bis  2  m  zu 
sinken.  Glaskörper  immer  trüber;  nur  trübbrännlicher  schwacher  Reflex  vom 
Angenhintergrund  Patient  bekam  wegen  Schwindel  und  Brausen  im  Kopf 
Jodkalium  und  Abführmittel.  Eine  erneute  körperliche  Untersuchung  von 
internen  Ärzten  ergab  nichts.  Die  Sehschärfe  nahm  stetig  ab  und  es  be- 
stand am  27.  VIII.  nur  Lichtschein.  Der  Glaskörper  war  jetzt  mehr  grau- 
rötlich  geworden,  und  es  entwickelte  sich  allmählich  im  Glaskörper  eine 
Menge  grauweisser  Streifen  und  Bälkchen,  die  sich  teils  kreuzten,  teils  mehr 
radienähnlich  von  der  Mitte  ausstrahlten  und  zwischen  welchen  die  Glas- 
körpersubstanz mehr  graurötiich  erschien.  Patient  reiste  erblindet  nach 
Hause.  Ich  habe  ihn  später  nicht  gesehen,  habe  aber  von  seinen  Ver- 
wandten gehört,  dass  er  bUnd,  aber  schmerzfrei  sei  und  dass  man  aus  der 
Pupille  einen  grauen  Reflex  erhalte. 


Die  mitgeteilten  9  Fälle  liefern  Beispiele  für  die  verschiedenartigen 
Befunde,  mit  welchen  die  sympathische  Augenerkrankung  auftreten 
kann:  reine  Papillitis  (Fall  3),  PapilUtis •  mit  Chorioretinitis  (Fall  4), 
Chorioretinitis  plastica  mit  Glaskörperexsudation  oder  Uveitis  poste- 
rior (Fall  9),  und  Uveitis  anterior  mit  ihren  Varietäten  und  Misch- 
formen, der  leichtern  Iridocyclitis  serosa  (Fall  I  und  8)  und  der 
«chwerem  Iridocyclitis  fibrinosa  (Fall  2,  5,  6  und  7). 

Wie  erfüllen  aber  meine  Fälle  die  anfangs  erwähnten  Bedingungen 
nach  Schirmer? 

Ad  1.  In  allen  sieben  Fällen,  wo  ich  selbst  das  sympathisierende 
Auge  sah,  bestand  Uvealentzündung,  und  in  den  drei  andern  (Fall  2, 
5  und  7)  war  solche  beim  Ausbruche  der  sympathischen  Erkrankung, 
welche  den  Anstoss  zur  Enudeation  gegeben  hatte,  sicher  vorhanden, 
wie  sie  auch  aus  den  Krankengeschichten  deutlich  hervorgeht  An 
der  von  aussen  kommenden  Infektion  in  den  Fällen  1,  2,  3,  5,  7,  8 
und  9  dürfte  wohl  niemand  zweifeln.  Im  Fall  4  hat,  obschon  die 
Anamnese  nicht  bestimmt  von  einer  perforierenden  Wunde  spricht, 
jedoch  die  spätere  mikroskopische  Untersuchung  (siehe  unten)  gezeigt, 
dass  eine  Lederhautnarbe  am  Limbus  corneae  mit  den  Entzündungs- 
produkten der  Uvea  innig  zusammenhing.  Im  Fall  6  muss  durch 
-das   perforierende  skrofulöse  Geschwür  eine  äussere  Infektion  statt- 
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gefunden  haben,  welche  durch  die  eingeheilte  Iris  zu  den  übrigen 
Teilen  der  Uvea  nur  allzu  leicht  fortgepflanzt  worden  ist 

Ad  2.  In  keinem  der  Fälle  war  der  bestimmbare  Zeitraum 
zwischen  der  Erkrankung  beider  Augen  geringer  als  drei  bis  Tier 
Wochen  (Fall  5  und  7).  Im  Fall  6  ist  zwar  die  Zeit  nicht  sicher 
bestimmbar,  es  ist  aber  nicht  wahrscheinlich,  dass  die  Eltern  von 
einer  „langwierigen^^  Heilung  des  ersten  Auges  gesprochen  hätten, 
wenn  diese  z.  ß.  nur  zwei  Wochen  —  das  bisher  kürzeste  bekannte 
Intervall  —  in  Anspruch  genommen  hätte,  und  nur  nach  dieser 
Heilung  soll  das  zweite  Auge  schlecht  geworden  sein.  Ein  unge- 
wöhnUch  langes  Intervall  von  16  Jahren  findet  man  im  Fall  2. 

Ad  3.  Uvealentzündung  des  sympathisierten  Auges  bestand  in 
sieben  Fällen  (1,  2,  5  bis  9)  und  Papillitis  in  zwei  (8  und  4).  Im 
Fall  4  war  ausserdem  ein  entzündlicher  Herd  der  Chorioidea  vor- 
handen. 

Ad  4.  Fälle  1  bis  3,  5,  7  und  8  sind  durch  die  Anamnese  so 
klar,  dass  die  Diagnose  der  Erkrankung,  wenn  auch  keine  körperliche 
Untersuchung  gemacht  worden  wäre,  keine  Schwierigkeiten  bietet  Im 
Fall  4  und  9  ergaben  die  Untersuchungen  zwar  nichts  —  die  Pa- 
tienten waren  seit  Jahren  vollständig  gesund  — ,  die  Fälle  wai^n 
aber  nicht  so  klar,  ersterer,  weil  eine  perforierende  Wunde  vor  der 
Enucleation  nicht  bewiesen  war,  letztere  des  ungewöhnlichen  Aus- 
sehens wegen,  das  das  zweite  Auge  im  Laufe  der  Erkrankung  zeigte. 
Im  Fall  6  können  zwar  gewisse  Zweifel  nicht  ausbleiben,  da  das 
Kind  sicher  skrofulös  war,  aber  diese  Krankheit  dürfte  nicht  eine 
Uveitis  solchen  Aussehens  hervorrufen.  Ich  habe  bisher  nie  eine 
sichere  Iritis  „scrophulosa^'  gesehen;  in  den  verdächtigen  Fällen,  die 
ich  beobachtet  habe,  ist  immer  Lues  hereditaria  oder  Tuberkulose 
nachgewiesen  worden.  Den  Beschreibungen  der  Lehrbücher  nach  ist 
dieser  Fall  auch  sehr  abweichend.  Das  Kind  war  wiederholt  unter- 
sucht worden,  und  die  hier  erneute  Untersuchung  konnte  weder  Tuber- 
kulose noch  Lues  nachweisen'). 

Von  den  fünf  von  mir  enucleierten  Augen  (Fälle  1,  3,  4,  8  und  9) 
wurden   nur  die  drei   letzten  mikroskopisch  untersucht     Im  Fall  1 

>)  Peters  (Zeitschrift  f.  Augenheilk.  Bd.  III.  S.  385)  hat  die  Aufmerk- 
samkeitauf eine  gewisse  Ähnlichkeit  der  klinischen  Bilder  der  Augen  tuberkulöse 
und  sympathischer  Ophthalmie  zwecks  künftiger  Beobachtung  solcher  Fälle  ge- 
lenkt. Genaues  Nachforschen  im  ersten  Falle  nach  vorgehendem  Trauma,  im 
letztern  nach  etwaiger  Tuberkulose  sei  nicht  zu  vers&umen. 
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zeigte  der  frisch  zerschnittene  Bulbus  folgenden  makroskopischen  Be- 
fund: Abplattung  des  vordem  Abschnittes,  Verwachsung  der  zentralen 
Narbe  der  etwas  verkleinerten  Hornhaut  mit  der  Iris  und  mit  der 
Bindegewebssch warte,  welche  Iris,  Corpus  ciKare  und  Linse  umfasst 
und  welche  vom  die  Netzhaut  grösstenteils  abgehoben  hat,  während 
letztere,  wenn  auch  etwas  gefaltet,  den  hintern  Teilen  der  Chorioidea 
noch  anliegt  Fall  3  zeigte  eine  der  primären  Wunde  entspre- 
chende Einziehung  der  Lederhaut  Von  dieser  Narbe  ging  eine  noch 
weiche  Bindegewebsbildung  aus,  in  welche  auch  die  ganze  vordere 
Hälffe  des  Auges  einbegriffen  war,  und  zu  welcher  die  trichterförmig 
abgehobene  Netzhaut  hingezogen  wurde.  Die  Chorioidea  war  auch 
vom  abgehoben  (Kunstprodukt?). 

Im  Fall  4  wurde  der  Bulbus  sorgfältig  rein  präpariert,  um  nach- 
sehen zu  können,  ob  sich  eine  Narbe  als  Eingangspforte  eines  Eisen- 
splitters, welcher  die  Siderosis  verursacht  haben  könnte,  auffinden 
liesse,  aber  mit  der  allzu  geringen  Lupenvergrössemng  konnte  ich 
nichts  entdecken. 

Nach  Halbierung  des  Auges  wurde  die  Linse  mit  den  anhaftenden 
Irisstückchen  zuerst  herausgenommen,  dann  die  beiden  Bulbushälften  in  Al- 
kohol gelegt.  Die  von  vora  gleichmässig  braune,  vollständig  kataraktöse 
Linse  zeigte  auf  der  hintern  Fläche  zalilreiche,  hauptsächlich  nach  dem 
Äquator  zu  zerstreute  dunkel-  und  hellbraune  Fleckchen.  Die  Linse  blieb 
zuerst  über  Nacht  in  einer  1  ^/^  Ferrocyankaliumlösnng  in  96  ^/^  Alkohol, 
dann  wurde  sie  in  eine  2  ^/g  wässerige  Ferrocyankaliumlösung  gelegt,  wodurch  die 
Linse  wieder  aufquoll  und  die  Lösung  schneller  einsog.  Nach  kurzem  Liegen 
in  Salzsäurelösung  färbte  sich  die  ganze  Linse  schwach  hellblau  und  zeigte 
an  der  Hinterfläche  schwarzblaue  Fleckchen.  Zwecks  weiterer  Untersuchung 
wurde  die  aufgequollene  Linse  gespalten,  worauf  möglichst  grosse  Stückchen 
der  Kapsel  abgestreift  und  in  Glycerin  ohne  Deckglas  untersucht  wurden. 
Einige  wurden  mit  Alaunkarmin  gefärbt  In  etwa  derselben  Weise  wurden 
später  Gelloidinschnitte  von  den  Bulbushälften  behandelt 

Die  mikroskopischen  Befunde  waren  die  folgenden.  Die  Eisenreaktion 
war  in  der  Linsenkapsel,  Iriswurzel,  Processus  ciliares  und  Pars  ciliaris  re- 
tinae sehr  intensiv,  schwach  aber  deutlich  in  den  an  der  vordem  Linsen- 
kapsel anhaftenden  Iriastückchen  und  den  hmtem  Teilen  der  Retina,  und 
blieb  in  der  Descemetis,  wo  ich  sie  der  rostähnlichen  Beschläge  zufolge  er- 
wartet hatte,  gänzlich  aus.  An  der  einen  Seite  der  Schnitte  zeigten  sich 
bedeutende  Veränderungen.  Die  Iriswurzel  war  mit  einer  Narbe  der  Leder- 
haut innig  verwachsen  und  von  dieser  Stelle,  die  ich  als  die  Eingangspforte 
eines  eisernen  Fremdkörpers  auffasste,  zog  sich  eine  diflfiis  bläulich  gefärbte 
Bindegewebsmasse  in  den  GUiarkörper  hinein.  Dieser  hatte  seine  Struktur 
grösstenteils  verloren,  und  bestand  hauptsächlich  aus  langen  pigmentierten 
und  gefäasreichen  Bindegewebszapfen,  dessen  Zwischenräume  von  spärlichen 
Mnskelelementen  und  Reihen    von  Rundzellen    gefüllt  waren,  und   welche 
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nach  innen  stellenweise  von  einer  stark  pigmentierten,  gerunzelten  Membran 
bedeckt  waren. 

Ein  gefaltetes  Stückchen  der  Linsenkapsel  war  mit  der  Bindegewebs- 
schwarte  verwachsen  und  offenbar  von  der  Linse  bei  deren  Entfernung  ab- 
gerissen. Keine  Spur  einer  Zonula:  die  Linse  musste  dem  Bindegewebe 
angelötet  gewesen  sein.  Die  atrophische  Iris  ist  mit  der  vordem  Kapsel 
verwachsen.  Die  Synechien  sind  tiefer  blau  gefärbt  als  das  eigentliche 
Stroma.  Unten  oder  in  der  Kapsel  liegen  dicke  blaue  KiOmpchen,  und 
aus  der  hintern  Kapsel  ^  wo  schon  makroskopisch  sichtbare  Flecken  waren, 
ragten  sehr  grosse^  pyramidenförmige,  schwai*zblaue  Klfimpchen  in  die  Linsen- 
substanz hinein.  Die  Aderhaut  war  sehr  verdickt  und  im  ganzen  klein- 
zellig infiltriert.  Stellenweise  war  sie  dünner  und  die  Gefässe  durch  das 
Bindegewebe  verödet,  an  andern  Stellen  sah  icli  sehr  umfangreiche  umschriebene 
Infiltrate,  die  fast  die  ganze  Dicke  der  Chorioidea  durchsetzten  and  als 
kuglige  Gebilde  dieselbe  überragten.  Reichliches  braunes  Pigment.  Keine 
Riesenzellen.  Die  spezifischen  Elemente  der  flach  abgelöteten  Netzbaut 
waren  meistens  atrophiert.     Sehnervenkopf  nur  wenig  infiltriert 

Nirgends  konnte  ich  einen  Fremdkörper  entdecken,  bin  aber  trotz- 
dem der  bestimmten  Ansicht,  dass  ein  eiserner,  wahrscheinlich  sehr 
kleiner  Splitter  die  Lederhaut  durchschlagen  und  die  Iriswurzel  durch- 
bohrt hat,  dann  in  die  Linse  eingedrungen  und  dort  verbUeben  ist 
Die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  in  der  Lederhaut,  Iris- 
wurzel und  Linse  —  bzw.  Narbe,  adhäsive  chronische  Entzündung 
und  Katarakt,  meines  Erachtens  traumatischen  Ursprungs  —  lassen 
diesen  Weg  des  Fremdkörpers  erkennen.  Im  Laufe  der  drei  Jahre 
ist  der  kleine  SpHtter  wahrscheinlich  aufgelöst  und  die  Eisenlösung 
wieder  ausgeschieden  worden,  und  zwar  grösstenteils  in  der  Um- 
gebung, also  zunächst  in  der  Linse,  wo  erstens  die  Lösung  die  höchste 
Konzentration  besessen  hat,  zweitens  die  Bedingungen  der  Diffundie- 
rung nach  der  Kataraktbildung  verringert  sind,  und  drittens  das 
Kapselepithel  eine  grosse  Affinität  für  Eisen  zu  besitzen  scheint,  dann 
in  der  Bindegewebssch warte,  welche  die  Iriswurzel  und  den  Ciliar- 
körper  urafasst  Die  obenerwähnte  Intensität  der  Eisenreaktion  be- 
stätigt auch  diese  Annahme  der  Verteilung  des  Eisens.  Ich  möchte 
nur  nochmals  die  Aufmerksamkeit  auf  die  grossen  Niederschlä-ge  von 
Eisen  in  der  Linsenkapsel  lenken.  Besonders  waren  dieselben  in  der 
hintern  Kapsel  mächtig:  der  Durchmesser  der  grössten  pyramiden- 
ähnlichen Klümpchen  war  0,2  bis  0,6  mm  und  deren  Höhe  etwa  die 
Hälfte.  Die  Entstehung  dieser  grossen  Klümpchen  ist  wohl  nur  auf 
einen  in  der  Linse  längere  Zeit  liegenden,  später  aufgelösten  eisernen 
Fremdkörper  zurückzuführen,  und  dürfte  sich  weder  durch  die  Wir- 
kung eines  entferntem  Eisensplitters,  noch  weniger  durch  eine  intra- 
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okulare  Blutung  („hämatogene"  Siderosis)  erklären  lassen.  Ich  glaube 
somit,  dass  die  Siderosis  hier  eine  „xenogene"  ist  (s.  E.  v.  Hippel, 
v.Graefe's  Arch.  f.  Ophthalm.  Bd.  XL.  1,  Hertel,  ibid.  Bd.  XLIV. 
2  u.  a.).  Die  charakteristische  kranzähnhche  Anordnung  der  Eisen- 
niederschläge in  der  Linsenkapsel  hinter  dem  Pupillarrande,  welche 
V.  Hippel  u.  a.  beschrieben  haben,  war  hier  nicht  vorhanden.  Sie 
lagen  jedoch  nach  dem  Äquator  hin  zerstreut,  die  Mitte  der  Kapsel 
gerade  im  Bereich  der  Pupille  vermeidend.  Ich  vermute,  dass  dieses 
gewöhnliche  Freibleiben  des  Pupillargebietes,  bzw.  Anhäufen  des  Eisens 
hinter  der  Iris  von  den  Wirkungen  des  Lichtes  abhängt,  welches 
durch  seine  reduzierende  Eigenschaft  vielleicht  verhindert,  dass  die 
Eisenoxydullösung  in  das  für  die  Verbindung  mit  dem  Protoplasma 
der  bestimmten  Zellen  notwendige  Oxyd  überführt  wird.  Hinter  der 
schützenden  Decke  der  Iris  kann  der  Sauerstoff  diese  Oxydation  leichter 
bewirken,  ^ach  v.  Hippel  (loc.  cit)  entstehen  diese  Flecken  in  der 
Weise,  „dass  in  circumscripten  Anhäufungen  gewucherter  Kapsel- 
epithelien  Eisen  abgelagert  wird".  Diese  Wucherung  kann  man  als 
einen  Ausdruck  eines  durch  die  Anwesenheit  der  Eisenlösung  aus- 
gelösten formativen  Beizes  und  auch  als  eine  pathologische  Anpassung 
der  Kapselepithelien  auffassen.  Den  Einfluss  des  Lichtes  auf  solche 
Flecken  nach  einer  Iridektomie  zu  beobachten,  könnte  vielleicht 
interessant  sein. 

Im  Fall  8  wurden  die  Celloidinschnitte  in  Hämatoxylin-Eosin  gefärbt. 
Die  mikroskopischen  Befunde  waren  kurz  die  folgenden:  Die  Hornhaut  war 
in  der  Nähe  der  Ruptur  oberflächlich  und  auch  tief  vaskularisiert  und  die 
jange  Narbe  hing  durch  zarte  Bindegewebsstreifen,  neue  Gefässe  und  ein 
fibrinöses  Häntchen  mit  dem  Irisprolapse  und  den  angrenzenden  Iristeilen 
zusammen.  Die  Descemetis  war  nacli  unten  mit  zahlreichen  kleinen  Häuf- 
chen von  Fibrin  und  etwas  eckigen,  pigmentreichen  Zellen  besät.  Die  Iris 
war  nur  wenig  verdickt  und  mit  kleinen  Rundzellen  massig  infiltriert  Die 
entzündliche  Rundzellinfiltration  streckte  sich  aber  rückwärts  und  erreichte 
im  Ciliarkörper.  und  in  der  Aderhaut  eine  viel  grössere  Höhe  und  Verbrei- 
tung als  in  der  Iris.  Im  Ciliarkörper  deuteten  schon  feine  Gefässknospen 
und  langgestreckte  Zellen  im  Exsudat  eine  beginnende  Bindegewebsneubildung 
an.  Die  Aderhaut  zeigte  in  den  äussersten  Schichten  eine  reichliche,  -fast 
gleichmäßsige  Infiltration.  Im  ganzen  etwas  verdickt,  stieg  sie  gegen  die 
Ruptur  hin,  deren  ophthalmoskopisches  Bild  schon  beschrieben  ist,  wallartig 
empor.  Um  diese  Ruptur  waren  die  Leukocyten  mehr  in  kleinen  Knötchen 
und  Kämmen  gelagert.  Die  Netzhaut  war  nidit  zerrissen,  aber  gerade  über 
und  um  die  Chorioidealruptur  flach  abgehoben.  Im  Zwischenraum  fanden 
sich  zahlreiche  rote  Blutkörpchen.  Netzhaut  und  Sehnerv  übrigens  ohne 
gröbere  Veränderungen.  Zwischen  der  Ader-  und  Lederhaut  waren  um  die 
Ruptur  zahlreiche  Leukocyten  vorhanden. 
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Im  Fall  9  zeigte  das  bedeutend  verkleinerte  Auge  folgenden  Befund. 
Phtbisis  des  vordem  Abschnittes  und  Bindegewebsneubiidung  in  den  hin- 
tern Teilen  des  Auges ,  welche  dadurch  fast  vollständig  ausgefüllt  waren 
Die  mikroskopische  Untersuchung  ergabt  dass  eine  Blndegewebsschwarte  von 
ziemlich  harter  Konsistenz  sich  von  der  Homhautnarbe  bis  weit  in  den 
Glaskörperraum  erstreckte.  Die  abgeflachte,  vaskularisierte  und  noch  etwas 
infiltrierte  Hornhaut  lag  den  Irisresten  und  der  Linse  direkt  an.  Statt  der 
Vorderkammei'  fand  ich  eine  gefSssreiche  dicke  Membran,  welche  mit 
der  Linsenkapsel  verwachsen  war,  und  in  weldier  die  Iris  nur  durch  Reste 
ihres  Pigmentblattes  vertreten  war  Am  Platze  des  Kammerwinkels  lagen 
zahlreiche  Leukocytenhaufen.  Im  Ciliarköiper,  dessen  Bau  kaum  mehr  zu  er- 
kennen war,  sah  ich  unter  den  neuen  Bindegewebsbündeln  dichte  Reihen 
kleinzelliger  Infiltrate,  einzelne  Eiterkörperchen  und  reichliche  Pigmentieiiing. 
Die  Aderhaut  war  überall  infiltriert,  zum  Teil  enorm  verdickt,  zum  Teil  in 
der  Schwarte  vollständig  aufgegangen.  Im  vordem  Teil  konnte  ich  spär- 
liche Eiterzellen  entdecken,  die  an  einer  Stelle  sogar  kugelförmig  angesammelt 
waren,  um  welche  Kugel  sich  eine  lebhafte  organisatorische  Tätigkeit  ent- 
wickelt hatte.  Das  hinterste  Fünftel  war  nicht  von  der  Schwarte  beein- 
trächtigt. Auch  hier  war  die  Aderhaut  reichlich  mit  einkemigen  Zellen  in- 
filtriert, sonst  aber  gut  erhalten.  Die  abgehobene,  nur  wenig  infiltrierte 
Netzhaut  zog  sich  flach  trichterförmig  nach  der  Schwarte  hin,  wo  ihre  Struktur 
vollständig  verloren  ging.  Die  Blndegewebsschwarte  war  fast  überall  von 
Gefässen  durchzogen,  und  nur  sehr  vereinzelt  waren  kleine  Häufchen  ein- 
und  mehrkemiger  Zellen  zu  entdecken.     Sehnervenkopf  leicht  infiltriert. 

Diesen  fünf  Fällen  sind  die  mehr  oder  weniger  schweren  ent- 
zündlichen Veränderungen  der  Uvealteile  gemeinsam.  Zu  dieser  sjro- 
pathiefähigen  chronischen  Uveitis,  welche  sich  durch  ihr  nach  Orga- 
nisation strebendes  Exsudat  kennzeichnet,  tritt  in  dem  Falle  9  noch 
etwas  anderes  hinzu  —  die  eitrige  Uveitis,  welche  zwar  hier  im  Ver- 
gleich zu  den  stürmischen,  die  ßulbushäute  einschmelzenden  und  per- 
forierenden Fällen  von  echter  Panophthalmitis,  nur  eine  relativ  ge- 
ringe Höhe  erreicht  hat.  Es  ist  demnach  zur  Aufklärung  der  hier 
anscheinend  ein  wenig  unklaren  Befunde  zuerst  nötig,  diese  beiden 
Arten  von  Uveitis  als  absolut  verschieden  auseinanderzuhalten.  Schon 
das  klinische  Bild  der  ersten  der  sehr  chronisch  verlaufenden,  sero- 
fibrinösen  Uveitis,  ist  demjenigen  der  letztern,  der  akuten,  meistens 
sehr  heftigen  und  ofl  stürmisch  auftretenden  eitrigen  Uveitis  ein  schroflf 
entgegengesetztes.  Zieht  man  den  Ausgang  näher  in  Betracht,  wel- 
cher zwar  in  den  meisten  Fällen  derselbe  ist  —  nämlich  Schrumpfung 
des  Auges  und  Vernichtung  des  Sehvermögens  — ,  welcher  aber  bei 
der  eretem  nicht  wie  bei  der  letztem  eine  notwendige  Folge  ist,  so 
findet  man,  dass  er  bei  der  erstem  von  der  Produktion  eines  fibri- 
nösen, bald  in  wuchemdes  Bindegewebe  sich  verwandelnden  Exsudates 
begleitet  ist,  das  die  spezifischen  Elemente  der  Uvea  verdrängt  und 
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zur  Atrophie  bringt,  bei  der  letztem  aber  von  einer  Eiterung,  nach 
welcher  eine  neue  Narbenbildung  und  uachherige  Schrumpfung  die 
durch  die  Einschmelzung  von  (jewebsteilen  entstandenen  Substanz- 
verluste  füllen,  und  das  Auge  in  einen  phthisischen  Zustand  veraetzen. 
Eine  ganz  verschiedene  Ursache  dieser  beiden  Uvealentzündungen 
muss  folglich  auch  angenommen  werden,  und  zwar  nach  unsem  heu- 
tigen Ansichten  verschiedene  Bakterien.  Und  in  der  Tat  kennen 
wir  seit  langer  Zeit  mehrere  Erreger  der  eitrigen  Uveitis,  während 
der  Erzeuger  der  sympathiefähigen  chronischen  Uveitis  trotz  aller 
Untersuchungen  noch  nicht  bekannt  ist.  Und  doch  müssen  wir  mit 
Leber,  Deutschmann,  Sattler,  Schirmer  u.  a.  seine  Existenz 
annehmen,  und  ihm  sogar  einen  gewissen  Antagonismus  gegenüber 
denen  der  eitrigen  Uveitis  zuschreiben.  Diese  letztere  Annahme  wird 
durch  den  klinischen  Verlauf  und  die  mikroskopischen  Befunde  be- 
stätigt. 

Angenommen,  dass  erstens  gelegentlich  einer  Verletzung  die  Er- 
reger beider  Arten  von  Uveitis  ins  Auge  eingedrungen  seien,  finden 
wir,  dass  die  durch  diese  Mischinfektion  hervorgerufene  Uveitis  um 
so  seltener  sympathisiert,  je  heftiger  der  Verlauf  ist,  oder  mit  andern 
Worten,  dass  einer  echten,  stürmischen  Panophthalmitis  eine  sympa- 
thische Entzündung  fast  nie  folgt,  während  es  gewöhnlich  die  leich- 
tem eitrigen  Uveitiden  sind,  welche  sympathisieren  (Schirmer  loc. 
cit.).  Schirm ers  Vermutung,  dass  in  den  heftigen  Fällen  „die  Pan- 
ophthalmieerreger  die  andern  Mikroben  überwuchern  und  abtöten", 
scheint  auch  sehr  zwanglos,  und  umgekehrt  liegt  meines  Erachtens 
die  Vermutung  ebenso  nahe,  dass  bei  der  leichtem  eitrigen  Uveitis 
ihi-e  Erreger  entweder  zu  wenig  vimlent  sind,  oder  in  ihrem  eigenen 
Eiter  zu  schnell  abgeschwächt  werden  und  absterben,  um  die  andern 
Mikroben  vernichten  zu  können,  oder  endlich  dass  sie  von  den  Toxinen 
der  andem  abgetötet  werden  können.  In  solchen  Fällen  könne  die 
chronische  Uveitis  fortbestehen  und  sympathisieren.  WahrscheinUch 
sind  auch  diese  Mikroben  fähig,  sich  durch  Ruheformen,  vielleicht 
Sporen,  gegen  allerlei  Schädlichkeiten  zu  schützen,  um  anlässlich 
günstigerer  Verhältnisse  wieder  neue  Energie  zu  entwickeln.  Gegen 
diese  Annahme  spricht  doch  einigermassen  die  relative  Seltenheit  der 
sympathischen  Entzündung,  welche  Seltenheit  ihrerseits  vielleicht  auf 
einer  gewissen  Debilität,  einer  geringen  Virulenz  oder  endlich  auf 
einem  mangelhaften  Auftreten  der  Mikroben  selber  bemhen  könne; 
für  dieselbe  dagegen  das  unbegrenzte  Intervall  zwischen  den  Er- 
krankungen beider  Augen  —  obschon  Jahrzehnte  hindurch  das  erste 
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reizlos  gewesen  sein  kann  — j  die  Rezidive  und  die  oft  intensive  Viru- 
lenz der  malignen  Fälle.  Jedenfalls  müssen  sie  doch  im  Gegensatz 
zu  den  Eitermikroben  die  Eigenschaft  besitzen,  entweder  per  conti- 
nuitatem  nach  dem  andern  Auge  hinüberzuwandem ,  oder  spezifisch 
dort  metastasieren  zu  können  (Römer,  v.  Graefe's  Arch.  f.  Oph- 
thalm.  Bd.  LV.  2.).  Weiter  gibt  es  unter  den  bekannten  Fällen  von 
sympathisierenden,  panophthalmitischen  Augen  solche,  die  sich  gerade 
durch  milde  Erkrankung  des  zweiten  Auges  kennzeichnen.  Vom 
Standpunkt  der  Theorie  der  unbekannten  Mikroben  könnte  man  hier 
vielleicht  auf  eine  geringere  Virulenz  derselben  als  die  Folge  des 
Antagonismus  der  Eitermikroben  schliessen.  Diese  Fälle  sind  aber 
nur  zu  selten,  um  etwaige  Folgerungen  zu  ziehen.  Aus  der  jüngsten 
Literatur  kann  ich  nur  auf  die  Fälle  von  Venneman  (Vortrag  in 
der  Societe  beige  d'ophtalmologie  in  Brüssel,  26.  XL  1899)  und 
Osaki  (Arch.  f.  Augenheilk.  Bd.  XLV.  2)  hinweisen  —  die  ge- 
waltige Literatur  der  sympathischen  Ophthalmie  von  über  600  Num- 
mern durchzusuchen,  kann  nicht  Aufgabe  dieses  Aufsatzes  sein.  Venne- 
mans  Fall,  der  mir  nur  aus  einem  Referate  (Centralbl.  f.  Augen- 
heilk. 1900.  S.  51)  bekannt  ist,  betraf  eine  Frau  mit  Panophthalmitis 
nach  Ulcus  corneae,  Neuroretinitis  des  zweiten  Auges,  die  nach 
Enucleation  des  ersten  wich.  Im  Osakischen  Falle  hatte  ein  in  die 
Linse  eingedrungener  Eisensplitter  Eiterung  verursacht  Derselbe  wurde 
nach  Iridektomie  nebst  den  gelblich  verfärbten  Linsenmassen  und 
einem  grossen  Hypopyon  entfernt  Bulbus  nach  zwei  Wochen  reizlos. 
In  der  zwölften  Woche  nach  der  Verletzung  trat  Uveitis  in  beiden 
Augen  gleichzeitig  auf.  Enucleation  des  verletzten  Auges.  Nach 
einem  Monate  war  S.  wieder  =1,0  trotz  leichter  diffuser  Glas- 
körpertrübung und  zahlreichen  weisslich- gelblichen,  meistens  sehr 
kleinen  peripheren  Herden  des  Augenhintergrundes.  Nach  etwa  einem 
Jahre  waren  die  meisten  Herde  verschwunden;  an  ihrer  Stelle  zeigte 
sich  vielfach  starke  Pigmentanhäufung  oder  nur  ein  ziemlich  starker 
Glanz.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  enucleierten  Auges  er- 
gab chronische  Entzündung  der  ganzen  Uvea  und  Retina,  von  vorn 
nach  hinten  allmählich  geringer  werdend.  Keine  Eiterzellen  waren 
mehr  zu  finden,  obschon  nur  sechs  Wochen  vor  der  Enucleation  eine 
heftige  Eiterung  der  vordem  Teile  des  Auges  stattgeftinden  hatte. 
Durch  die  operative  Evakuation  des  Eiters  samt  dem  Fremdkörper 
wurde  die  Gefahr  einer  zweifelsohne  drohenden  Panophthalmitis  ent- 
fernt und  die  Eitermikroben  starben  ab,  aber  die  Erreger  der  chro- 
nischen Uveitis,  welche  meiner  Ansicht  nach  gleichzeitig  eingedrungen 
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waren,  tiberlebten  den  Eingriff.  Die  Uveitis  des  zweiten  Auges  muss 
eine  leichte  Iritis  gewesen  sein,  und  die  Chorioretinitis  ist  eine  weniger 
gefahrvolle  Form  der  Krankheit,  deren  Herde  sich  in  diesem  Fall 
merkwürdigerweise  sogar  grösstenteils  zurückgebildet  hatten.  (Vgl.  auch 
Eversbusch,  Heidelberger  Bericht  1897.  S.  183.)  Und  in  Venne- 
mans Falle  mit  der  Neuroretinitis  war  auch,  wie  überhaupt  nach 
rechtzeitiger  Enucleation,  die  Krankheit  mild.  Diese  Form  wird  ja 
nunmehr  allgemein  als  eine  toxische  Fernwirkung  aufgefasst,  die  nach 
der  Enucleation  prompt  verschwindet,  während  die  uveitische  Lokali- 
sation der  Krankheit,  als  einer  chronischen  und  weit  schwereren 
Form,  die  Anwesenheit  der  Mikroben  selber  im  sympathisierten  Auge 
voraussetzen  muss.  Und  in  meinem  Fall  9  kann  ich,  wenn  meine 
Auffassung  (siehe  imten)  über  die  Entstehung  des  eigentümlichen  Ex- 
sudates im  Glaskörper  richtig  ist,  die  Erkrankung  als  solche  nicht 
als  eine  schwere  bezeichnen. 

Zweitens  sind  in  den  Schnitten  der  leider  gar  zu  wenigen  mikro- 
skopisch untersuchten  Augen  mit  dieser  klinisch  diagnostizierten  Misch- 
infektion solche  Veränderungen  nachgewiesen,  welche  bestimmt  auf 
zweierlei  Erkrankungen  schliessen  lassen  (Schirmer,  v.  Graefe's- 
Arch.  £  Ophthalm.  Bd.  XXXVIII.  4,  hat  zwei  Fälle  untersucht, 
wozu  mein  Fall  Nr.  9  kommt). 

In  Scbirmers  erstem  Falle  war  die  Enucleation  im  Verlaufe  der  Pan- 
ophthalmitis  gemacht^  und  die  hauptsachlichsten  mikroskopischen  Befunde 
waren  folgende:  die  Hornhaut  des  kaum  verkleinerten  Bulbus  war  in  der 
Mitte  eingeschmolzen  und  vom  Defekt  ging  ein  sehr  grosser  Abszess  aus, 
der  fast  den  ganzen  Glaskörperraum  ausfüllte.  Der  vordere  Abschnitt  des 
Auges  zeigte  reichliche  Eiterzellen,  aber  nicht  sehr  weit  hinter  dem  Äquator 
änderte  sich  plötzlich  das  ganze  Bild.  Abgesehen  vom  Glaskörperabszess, 
der  überall  in  seinen  Kandteilen  in  Granulierung  begriffen  war,  schwand 
der  eitrige  Charakter  der  Entzündung  vollständig.  Die  Aderhaut  und  be- 
sonders die  Suprachorioidea  verdünnten  sich  schnell  fast  bis  zur  Norm,  das 
Pigmentepithel  und  die  Capillaris  traten  wieder  in  kontinuierlicher  Lage  auf, 
und  in  der  Schicht  der  grobem  Gefasse  war,  abgesehen  von  einer  geringen 
diffusen  Durchsetzung  mit  Lymphzellen,  eine  exquisite  Anhäufung  derselben 
in  einzelnen  Herden  zu  sehen.  „Die  Aderhaut  bietet  also  in  ihrem  hin- 
tern Abschnitt  ein  Bild  dar,  wie  wir  es  als  das  typische  bei  der  chroni- 
schen infektiösen  Iridocyclitis  nach  Traumen  kennen.^  Die  hinten  abgelöste 
Netzhaut  ist  stark  entzündet,  aber  völlig  erhalten  und  in  ihren  einzelnen 
Schichten  deutlich  erkennbar.  In  seinem  zweiten  Falle  war  auch  die  Pan- 
ophthalmitis  klinisch  diagnostiziert,  aber  die  Enucleation  folgte  erst  nach 
vier  Monaten.  Der  hochgradig  verkleinerte  Bulbus  zeigte  nun  keine  eitrige 
Entzündung  mehr.  Im  stark  verdickten  und  in  seiner  ganzen  Struktur 
hochgradig  veränderten  Uvealtractus  fand  sich  eine  disseminiert  fleckförmige 
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Entzündung,  wie  man  sie  bei  der  chronischen  traumatischen  Uvdtis  regei* 
massig  beobachtet.  Die  Aderhaut  war  über  1  mm  dick,  eme  Anordnung 
in  Schichten  war  nirgends  mehr  erkennbar,  die  E^apillaren  waren  ganz,  die 
übrigen  Gefässe  zum  grossen  Teil  geschwunden,  und  die  Membran  bestand 
im  wesentlichen  aus  einem  faserigen,  pigmentierten  Bindegewebe,  in  welchem 
zahlreiche  Rnndzellenbaufen,  besonders  in  den  Innern  Schichten,  zerstreut 
waren.  Am  Ciliarkörper  und  an  der  Iris  waren  die  Veränderungen  ähn- 
liche; nur  waren  die  Rundzellen  mehr  diffus  zerstreut  Statt  der  Linse, 
von  der  nur  einige  Kapselfetzen  erhalten  waren,  zog  sidi  ein  derbfaseriges 
Schwartengewebe  von  der  Iris  zum  Ciliarkörper  an  beiden  Seiten  des 
Schnittes.  Die  total  abgelöste  gefaltete  Netzhaut  war  in  ihren  vordeni 
Teilen  durch  die  Eiterung  vernichtet,  in  den  hintern  aber  im  allgemeinen 
noch  gut  zu  erkennen  Der  subretinale  Raum  enthielt  nicht  wie  gewöhn- 
lich Flüssigkeit,  sondern  Bindegewebe  mit  Pigment  und  Rundzellhaufen. 
Gerade  dieser  Befund  scheint  Schirm  er  sehr  wichtig  gewesen  zu  sein,  da 
er  solchen  nie  gesehen,  und  keine  Angabe  in  der  Literatur  gefunden  hatte, 
^dass  nach  der  chronischen  Uveitis  plastica  traumatischen  Ursprungs  fibri- 
nöses Exsudat  von  selten  der  Chorioidea  gebildet  wird,  welches  sidi  später 
zu  Bindegewebe  organisiert^. 

In  meinem  Fall  9  sieht  man  auch  sehr  deutlich  einerseits  die 
Reste  und  Folgen  der  eitrigen  Entzündung  in  allen  Teilen  des  Auges, 
.  anderseits  die  absolut  verschiedene  chronische  Entzündung  speziell  in 
der  Uvea. 

Es  ist  zu  hoffen,  dass  weitere  Fälle  dieser  interessanten  Sympa- 
thisierung von  panophthalmitischen  Äugen  mikroskopisch  untersucht 
und  publiziert  werden. 

Im  Fall  4  ist  auch  zur  chronischen  Uveitis  noch  etwas  anderes 
hinzugetreten,  die  Siderosis,  welcher  ich  jedoch  hinsichtlich  der  Sym- 
pathisierung hier  keine  besondere  Rolle  zuzuschreiben  geneigt  bin. 
Ich  erinnere  mich  aber  keines  Falles  in  der  Literatiu",  in  dem  von 
einem  Bulbus  mit  xenogener  Siderosis  eine  sympathische  Entzündung 
ausgegangen  ist  (von  sympathischer  Reizung  aber  wird  mehrmals  ge- 
sprochen, z.  B.  E.  V.  Hippel,  loc.  cit.  Fall  U  u.  a.).  Beim  Elin- 
dringen  eines  EisenspUtters  ins  Auge  bietet  sich  gewiss  dieselbe  Ge- 
legenheit zur  Infektion  durch  die  Sympathiemikroben,  diesem  Eün- 
dringen  mag  eine  Siderosis  folgen  oder  nicht  Zahlreiche  Sympathi- 
sierungen sind  auch  einerseits  bekannt  von  Augen,  die  Eisensplitter 
beherbergen,  anderseits  aber  bisher  kein  einziger  Fall  nach  der  doch 
nicht  allzu  seltenen  Verrostung.  Kann  dieser  Umstand  —  um  auf 
das  Gebiet  der  reinen  Mutmassungen  abzuschweifen  —  auf  eine  die 
Bakterien  schwächende  oder  vielleicht  abtötende  Eigenschaft  der  im 
Auge  befindlichen,  stets  erneuten  Eisensalzlösung  zurückzufuhren  sein? 
Das  lebende  Auge  reagiert  bei  der  Siderosis  durch  chemische  Arbeit 


Kasuistische  Beitrage  zur  sympathibchen  Ophthalmie  usw.  547 

gegen  die  Anwesenheit  des  Eisens.  Dasselbe  wird  nach  und  nach 
aufgelöst  und  dann  in  einer  dem  Äuge  wahrscheinlich  leichter  er- 
träghchen  Verbindung  ausgeschieden  und  in  gewissen  Zellengruppen 
deponiert.  Es  folgt  daraus,  dass  die  Eisenlösung  immer  von  neuem 
entstehen  muss  und  dass  die  bis  zur  vollständigen  Auflösung  des 
Eisens  und  der  Niederschlagung  der  Lösung  ihre  oben  supponierten, 
die  Bakterien  entkräftigenden  Eigenschaften  entfalten  kann.  In  meinem 
Falle  konnte  ich  trotz  eifrigsten  Suchens  keinen  Eisensplitter  ent- 
decken, ich  glaube  aber  oben  bewiesen  zu  haben,  dass  ein  solcher 
ins  Auge  eingedrungen  sein  muss.  Er  muss  also  aufgelöst  worden 
sein,  und  in  der  Tat  waren  grosse  Niederschläge  von  Eisen  leicht 
nachweisbar.  Vorausgesetzt,  dass  in  diesem  Auge  die  letzte  Aus- 
scheidung und  Deponierung  des  Eisens  vollständig  beendigt  worden 
wäre,  so  könnten  nach  Aufhören  der  chemischen  Reaktionen  die  zwar 
abgeschwächten,  aber  noch  lebenden  Mikroben  sich  wieder  erholen 
und  mit  neuer  Energie  ihr  Werk  anfangen.  Vielleicht  ist  nun  die 
leichte  Form  der  sympathischen  Ophthalmie  im  zweiten  Auge  dieses 
Patienten,  die  Papilhtis  und  der  chorioretinitische  Herd,  als  Zeichen 
der  noch  nicht  allzu  kräftigen,  neuerregten  vitalen  Tätigkeit  der  Mi- 
kroben des  ersten  Auges  aufzufassen.  Alle  diese  Erwägungen  aber 
sind  —  ich  wiederhole  es  ausdrücklich  —  reine  Mutmassungen. 

Die  Entzündungen  des  zweiten  Auges  sind  in  meinen  Fällen 
hinsichtlich  der  Art  und  des  Verlaufes  sehr  verschieden.  Es  ist  aber 
nur  wenig  darüber  zu  sagen.  Nur  auf  die  folgenden  zwei  möchte 
ich  etwas  näher  eingehen.  Im  Fall  4  war  nur  der  hintere  Abschnitt 
des  Auges  befallen,  während  die  Krankheit  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Fälle  den  Anfang  in  der  Iris  oder  dem  Ciliarkörper  nimmt:  es 
bestand  eine  toxische  Reizung  oder  Entzündung  des  Sehnervenkopfes 
und  ein  entzündlicher  Herd  in  der  Peripherie  des  Augenhintergrundes. 
Erstere  ging  nach  der  Enucleation  allmählich  zurück  und  auch  der 
letztere  erlitt  später  eine  Veränderung  seiner  Farbe,  die  von  rötlich- 
gelblich zu  weiss  überging,  also  sehr  ähnlich  dem  Endstadium  der 
gewöhnlichen  Herde  bei  Chorioiditis  disseminata.  Das  anatomische 
Substrat  dieses  ophthalmoskopischen  Befundes,  der  sympathischen 
Chorioretinitis,  ist  meines  Wissens  noch  nie  mikroskopisch  untersucht 
worden,  und  folglich  gehen  die  Ansichten  darüber  auseinander.  Ge- 
stützt auf  die  anerkannte  Identität  der  krankhaften  Veränderungen 
der  beiden  Augen,  hat  Dalen  (Mitteilungen  aus  der  Augenklinik  des 
Carol.  Med.  Chir.  Instit.  zu  Stockholm,  Heft  5)  in  zwei  enucleierten, 
sympathisierenden  Bulben,  in  deren  Partnern  er  Chorioretinitis  sym- 
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pathica  diagnostiziert  hatte,  solche  Herde  gesucht  und  auch  tatsächlich 
geüinden.  Obschon  er  die  Herde  vor  der  Enucleation  Medientrübungen 
zufolge  nicht  gesehen  hatte,  hält  er  dieselben  für  ,,das  anatomische 
Korrelat"  des  Spiegelbildes  der  sympathisierten  Augen.  Das  Resultat 
seiner  mikroskopischen  Untersuchungen  ist  in  beiden  Fällen  dasselbe. 
Er  fand,  dass  die  Herde  an  der  Innenseite  der  Glasmembran  der 
Aderhaut,  also  nicht  in  dieser,  sondern  in  der  Netzhaut  lagen,  wes- 
halb er  den  Namen  in  dieser  Hinsicht  richtig  gestellt  haben  will.  Die 
in  meinem  Falle  4  gefundenen  kugligen  Infiltrate,  die  die  Aderhaut 
überragten,  sind  wohl  derselben  Art,  wie  in  so  vielen  andern  unter- 
suchten sympathisierenden  Augen  und  entsprechen  wahrscheinlich 
nicht  dem  ophthalmoskopisch  sichtbaren  Herd  des  zweiten  Auges. 

Im  Fall  9  fesselt  die  leichte,  zunächst  seröse  Entzündung  der  vor- 
dem Uvealteile  das  Interesse  viel  weniger,  als  die  im  Glaskörper  und 
Augenhintergrund  sich  abspielenden  Erscheinungen,  deren  Erklärung 
eine  recht  schwierige  ist.  Zwar  können  die  hellen  Fleckchen  als  chorio- 
retini tische  Herde  sympathischen  Ursprungs,  und  die  Glaskörpertrii- 
bungen  als  Produkt  der  entzündeten  Aderhaut  aufgefasst  werden, 
mehrere  Umstände  aber  sprechen  für  eine  andere  Auffassung.  Elrstens 
waren  die  Fleckchen,  wenigstens  das  zuerst  nach  unten  aussen  von 
der  Papille  beobachtete,  viel  grösser  als  die  Herde  der  echten  Chorio- 
retinitis sympathica,  und  lagen  nicht  wie  diese  überall  in  der  Peri- 
pherie zerstreut,  sondern  mehr  dreieckig  mit  dem  grössten  Fleckchen 
gegen  die  Papille.  Zweitens  war  das  Glaskörperexsudat  so  mächtig 
entwickelt,  wie  es  bei  einer  chronisch- plastischen  nur  dreimonatlichen 
Entzündung  dieser  Teile  überhaupt  nicht  vorkommt,  und  von  eigen- 
tümlicher Anordnung  in  weisslichen  Streifen  und  Bälkchen,  die  sich 
teils  kreuzten,  teils  mehr  radienähnlich  von  der  Mitte  ausstrahlten. 
Diese  Verhältnisse  der  Herde  und  des  Exsudates  machen  eine  andere 
Erklärung  ihrer  Entstehungsgeschichte  möglich  —  ich  meine  Blutungen. 
Zwei  Fälle,  die  an  den  meinigen  erinnern,  mag  ich  aus  der  Literatur 
anführen. 

De  Wecker  (Graefe-Saemisch,  Handb.  d.  gesamt  AugenheilL 
1.  Aufl.  Bd.  IV.  S.  689)  berichtet  über  einen  20jährigen  Mann,  bei  wel- 
chem nach  einer  durch  Abspringen  eines  Nagels  entstandenen  Ruptur  der 
Sklera  und  des  Ciliarkörpers  sclion  nach  vier  Wochen  sympathische  Irido- 
Chorioiditis  aufgetreten  war.  Nach  Enucleation  des  ersten  Auges  und 
langdauernder  Behandlung  des  zweiten  erlosch  die  Entzündung,  jedoch  mit 
totalem  Verlust  des  Sehvermögens.  Die  Untersuchung  ergab  zwei  Jahm 
nadi  dem  Ausbruche  der  Erkrankung  totale  hintere  Synechie,  Atrophie  der 
Iris  und  der  Exsudationsschicht  im  Pupiliarraum,  so  dass  der  Augenhintergrond 
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sehr  leicht  exploriert  werden  konnte.  Über  der  Papille  zeltartige,  wenig 
entwickelte  Glaskörpcrmembranen,  die  im  Zusammenhange  mit  weiten  sab- 
retinalen,  atrophischen  Plaques  stehen.  Vorgeschrittene  Atrophie  der  Papilla 
nervi  optici  und  der  Retina.  Dieser  Fall,  den  ich  seiner  Kürze  wegen^  und 
da  er  in  den  Monographien  nicht  angeführt  wird,  fast  wortgetreu  wieder- 
gegeben habe,  endete  auch  mit  Blindheit.  In  Schirmers  Fall  (v.  Oraefe^s 
Arch.  f.  Ophthalm.  Bd.  XXXVIII.  4.  S.  223)  fanden  sich  im  Glaskörper  des 
sympathisierten  Auges  bei  dem  20jährigen  Manne  zahkeiche  feine  Trübungen 
und  einzelne  voluminösere  Membranen,  die  besonders  vor  der  Papille  ge- 
lagert waren.  In  der  Umgebung  der  letztem,  besonders  nach  der  Macula 
hin,  femer  im  Äquator  oben  und  unten  viele  feine  Pigmentanhäufungen 
nnd  auch  einzelne  atrophische  Chorioidealherde.  Ganz  unten  befanden  sich 
auch  einige  kleine,  frische  Blutungen.  Vorderer  Abschnitt  des  reizlosen 
Auges  völlig  normal.     Endgültige  Besserung  der  Sehschärfe  auf  0,2. 

Gemeinsam  für  diese  drei  Fälle  ist  das  mehr  oder  weniger  ge- 
formte Exsudat,  das  meines  Erachtens  kaum  in  Gestalt  von  Mem- 
branen, Bälkchen  und  Streifen,  ohne  die  Mitwirkung  von  Blutungen 
aufgetreten  sein  dürfte.  Schirmer  erwähnt  wirkhch  Blutungen,  wenn 
sie  auch  klein  waren,  de  Wecker  aber  nicht,  obschon  ich  die  „mit 
weiten,  subretinalen,  atrophischen  Plaques^^  im  Zusammenhang  stehen- 
den zeltartigen  Membranen  nur  als  organisierte  Blutungen  auffassen 
kann.  Und  auch  in  meinem  Falle  schliesse  ich  auf  Blutungen,  teils, 
weil  die  infarktähnliche  Gruppierung  der  weisslichen  Fleckchen  im 
Augenhintergrunde  sehr  wohl  dem  Ausbreitungsgebiete  des  Arterienastes 
entsprach,  der  sich  zum  grössten,  der  Papille  zunächst  gelegenen  Fleck- 
chen hinzog  (siehe  oben),  und  teils,  weil  die  Farbe  des  getrübten  Glas- 
körpers sehr  oft  zwischen  triibdunkelrot  und  trübhellrot  wechselte, 
welches  Farbenspiel  eher  rezidivierende  Blutungen  als  Änderungen 
der  Produktion  des  Exsudates  andeutet 

In  welchem  Verhältnis  stehen  nun  Entzündung,  Blutungen  und 
die  ophthalmoskopisch  sichtbaren  Neubildungen  im  Glaskörperraum? 

In  meinem  Falle  kann  zwar,  da  Patient  Arteriosklerose  hatte, 
atheromatösen  Veränderungen  die  Schuld  zugeschrieben  werden,  und 
betrefib  der  beiden  andern  Fälle,  die  20jährige  Männer  betrafen, 
können  vielleicht  sog.  juvenile  Blutungen  erwähnt  werden,  aber  bei 
den  Jünglingen  sowohl  als  bei  dem  Greise,  die  doch  alle  drei  sehr 
ähnliche  klinische  Bilder  aufwiesen,  können  solche  zufällige  Kompli- 
kationen nur  schwerlich  angenommen  werden.  Zutreffender  erscheint 
mir  die  Annahme  eines  kausalen  Zusammenhanges  oder  sogar  einer 
Wechselwirkung  zwischen  Entzündung  und  Blutung.  Ich  habe  mir 
die  Sache  so  gedacht,  dass  durch  die  Stoffwechselprodukte  der  hier 
anwesenden  Mikroben  eine  abnorme  Durchlässigkeit  der  Gefässwände 
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hervorgerufen  wird.  Dann  tritt  per  diapedesin  Blut  aus,  das  sich  in 
die  präfonnierten  Wege  des  Glaskörpers  hineinsucht,  wo  nach  dem 
Zerfalle  der  Blutkörperchen  und  Freiwerden  des  Fermente  Fibrin 
ausgeschieden  wird.  Das  koaguherte  Blut  löst  nun  einen  formativen 
Reiz  aus.  Es  werden  verschiedene  Zellen  attrahiert,  Fibroblasten 
entstehen  im  Glaskörpergerüst  aus  den  Glaskörperzellen,  oder  gehen 
vom  Endothel  der  Gefässe  aus  und  wandern  gleichzeitig  mit  Rund- 
zellen ein.  Es  entsteht  eine  kleinzellige  Infiltration,  Endothelstränge 
knospen,  und  durch  diese  reaktive  Entzündung  wird  der  Glaskörper 
zum  Teil  durch  sich  organisierende  Bindegewebsneubildung  ersetzt 
Bei  Zustandekommen  der  verschiedenen  Gestalten  des  Exsudates 
(Membranen,  Streifen,  Bälkchen)  spielt  vielleicht  das  Glaskörper- 
gerüst eine  Rolle,  indem  es  dem  sich  ergiessenden  Blute  gleichsam 
den  Weg  oder  die  Gussformen,  wo  das  Blut  erstarren  soll,  anzeigt 

Vielleicht  ist  bei  der  so  häufigen  Lokalisation  des  Exsudates 
vor  der  Papille  das  Blut  in  den  grossen  hintern  Abflussweg  des 
Glaskörpers,  CanaUs  Cloqueti,  eingedrungen,  wo  der  Widerstand  ge- 
ringer sein  muss.  In  meinem  Fall  9  habe  ich  im  Exsudat  einen 
Abguss  der  Struktur  des  Glaskörpers  sehen  wollen.  Ist  jedoch  die 
Blutung  einigermassen  heftig,  wird  natürlich  der  Glaskörper  zertrüm- 
mert, und  mehr  oder  weniger  grosse  Höhlen  werden  von  Blut  ge- 
füllt In  solchen  Fällen  entstehen  vielleicht  die  unregelmässig  ge- 
formten Membranen,  die  „zeltartig"  oder  andersgestaltig  gebaut,  im 
Glaskörper  leicht  flottierende  Bewegungen  zeigen  können.  Da  der 
CiUarkörper  der  Hauptproduzent  von  plastischem  Exsudat  im  Glas- 
körperraum ist,  so  muss  auch  solches  in  dessen  Nähe  zuerst  auf- 
treten, und  in  der  Tat  wird  es  bald  an  der  Linsenhinterfläche  sicht- 
bar. In  den  Fällen  aber,  wo  sich  unter  unsem  Augen  das  Exsudat 
zuerst  im  hintern  Teil  des  Glaskörperraumes  bildet,  ist  daher  meines 
Erachtens  die  Mitwirkung  von  Blutungen  notwendig. 

Über  die  Therapie  und  ihre  Resultate  ist  nur  wenig  zu  sagen. 
Auch  unter  meinen  Fällen  gibt  es  einige  „geheilte",  aber  in  der 
Regel  entziehen  sich  diese  Patienten  nur  zu  bald  unserer  Beobach- 
tung, als  dass  ich  von  sicheren  Heilungen  reden  könnte.  Viel  eher 
bekommt  man  von  den  sicheren  Erblindungen  zu  hören. 

Betreffs  der  Therapie  trete  ich  auch  nach  Ausbruch  der  sym- 
pathischen Ophthalmie  am  zweiten  Auge  für  fiühzeitige  Enucleation 
des  ersterkrankten  Auges  ein.  Und  selbst  wenn  das  sympathisierende 
Auge  noch  ein  wenig  sieht,  will  ich  es  lieber  entfernen,  als  durch 
Abwarten  Zeit  verlieren.     Diese  Operation  bleibt  jedoch,  trotz  der 
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ausgebrochenen  Erkrankung  des  zweiten  Auges,  immer  eine  präven- 
tive: es  wird  dadurch  verhütet,  dass  noch  mehrere  Mikro- 
ben und  deren  Produkte  ins  zweite  Auge  gelangen.  Und 
gerade  hierin  liegt  der  anerkannt  günstige  Einfluss  der  Operation 
auf  den  Verlauf  der  Erkrankung,  wenn  auch  die  Operation  keine 
sicheren  Garantien  bietet,  dass  das  zweite  Auge  aus  der  Erkran- 
kung mit  gerettetem  Sehvermögen  hervorgehen  soll.  Nach  Schirmer 
(Graefe-Saemisch,  Handb.  d.  ges.  Augenheilk.  2.  Aufl.  loc.  cit.) 
„gehört  ausserordentUch  viel  Erfahrung  und  ärztUcher  Takt  dazu,  um 
den  Zeitpunkt  zu  finden,  wo  wir  die  Verantwortung  einer  weitem 
konservativen  Behandlung  nicht  mehf  tragen  können^',  und  zwar  ist 
diese  Frage  eine  der  schwierigsten  richtig  zu  beurteilen.  Schirmer 
hält  die  Enucleation  des  ersterkrankten  Auges  bei  noch  vorhandenem 
Sehvermögen  dann  für  kontraindiziert,  wenn  schon  sympathische  Oph- 
thahnie  am  andern  Auge  ausgebrochen  ist  Ich  kann  ihm  jedoch 
nicht  völlig  darin  beipflichten,  dass  nach  sympathischer  Erkrankung 
des  zweiten  Auges  es,  „so  lange  das  sympathisierende  Auge  noch 
Keste  von  Sehvermögen  besitzt",  „ein  grober  Kunstfehler"  sein  würde, 
das  sympathisierende  Auge  zu  entfernen.  Eine  solche  konservative 
Behandlung  muss  früher  oder  später  mit  der  bakteriellen  Theorie  der 
sympathischen  Ophthalmie  kolUdieren. 


Zur  Frage  der  elastischen  Fasem 
in  der  Sklera  hochgradig  myopischer  Angen. 

Von 

Dr.  med.  A.  Birch-Hirschfeld, 
Privatdozenten  und  Assistenten  der  Üniversitäts-Augenheilanstalt  zu  Leipzig. 

Mit  einer  Figur  auf  Tafel  XXII. 


Im  1.  Heft  des  LX.  Bandes  dieses  Archivs  berichtet  Lange 
über  das  Resultat  von  Untersuchungen,  die  er  an  vier  myopischen 
Augen  bezüglich  ihres  Reichtums  an  elastischen  Fasern  angestellt  hat. 
Er  kam  dabei  zu  folgendem  merkwürdigen  Ergebnis: 

„Die  genaue  Durchmusterung  der  von  den  myopischen  Augen 
einerseits,  von  den  emmetropischen  anderseits  gewonnenen  Schnitte 
hat  als  ganz  regelmässig  wiederkehrender  Befund  ergeben,  dass  die 
Sklera  der  von  mir  untersuchten  vier  myopischen  Augen  in  ihrem 
ganzen  Umfange  ganz  auffallend  arm  an  elastischen  Fasern  war.  Mit 
Ausnahme  der  den  Nervus  opticus  unmittelbar  begrenzenden  Teile, 
der  Duralscheide,  der  Piaischeide  und  des  lockern  episkleralen  Ge- 
webes, die  zahlreiche  schön  gefärbte,  meist  sehr  dicke  elastische  Fa- 
sern zeigten,  konnten  in  der  Sklera  selbst  nur  Spuren  derselben  nach- 
gewiesen werden,  in  den  meisten  Schnitten  fehlten  sie  hier  fast  voll- 
ständig." 

Lange  hält  sich  durch  diesen  Befund  für  berechtigt,  „in  diesem 
verschiedenen  Verhalten  der  elastischen  Fasern  im  myopischen  und 
im  emmetropischen  Auge  den  Grund  der  für  das  myopische  Auge 
von  Heine  u.  a.  behaupteten  und  jedenfalls  zu  Recht  bestehenden 
Minderwertigkeit  des  hintern  Skleralpoles  zu  erblicken". 

Diese  mangelhafte  Entwicklung  des  elastischen  Fasemetzes  im 
kurzsichtigen  Auge  (die  von  Lange  untersuchten  Augen  betrafen 
Myo^negrade  von  10  und  7  Dioptrien)  hält  Lange  für  angeboren. 
Er  schreibt: 
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„Um  mich  kurz  zu  fassen,  ich  glaube  eine  mangelhafte  Entwick- 
lung elastischer  Fasern  in  der  Sklera  als  das  Wesen  der  progressiven 
Myopie  ansprechen  zu  sollen  und  zwar  halte  ich  dieselbe  für  an- 
geboren." 

Seine  Ansicht  begründet  er  damit ,  dass  das  Auge  des  Neuge- 
borenen auffallend  arm  an  elastischen  Easem  sei.  Hier  konnte  er 
nur  in  der  Gegend  der  Sehnerveninsertion,  im  Iriswinkel,  in  den 
Optikusscheiden,  im  episkleralen  Oewebe,  der  Lamina  cribrosa  und 
den  innersten  Skleralpartien  Spuren  elastischen  Oewebes  feststellen. 
An  embryonalen  Augen  vom  fünften  bis  siebenten  Monat  konnte  er 
elastische  Fasern  in  der  Sklera  überhaupt  niemals  auffinden. 

Die  Art  des  Zustandekommens  der  für  das  hochgradig  myopische 
Auge  typischen  Bulbusform  schildert  Lange  in  folgender  Weise: 

„Der  vordere,  diesseits  des  Iris-Linsendiaphragmas  hegende,  von 
der  Cornea  gebildete  Teil  der  Bulbuskapsel  wird  von  dem  durch 
äussern  Muskeldruck  nur  wenig  gesteigerten  Glaskörperdruck  in  kaum 
jiennenswerter  Weise  getroffen,  weil  derselbe  von  dem  relativ  festen 
Irisdiaphragma  zum  Teil  aufgefangen  werden  dürfte." 

Diese  Auffassung  widerspricht  direkt  der  von  Leber,  Hess  und 
Heine  experimentell  begründeten  Tatsache,  nach  welcher  der  Druck 
in  der  vordem  Augenkammer  demjenigen  im  Glaskörperraum  bei  freier 
Kommunikation  durch  die  Pupille  gleich  ist. 

Doch  sehen  wir  von  einer  Kritik  der  von  Lange  aufgestellten 
Myopiehypothese  ab  und  prüfen  wir  ihre  anatomischen  Grundlagen! 

Mein  verehrter  Chef,  Herr  Geheimrat  Sattler,  hatte  Gelegen- 
heit, in  Luzern  die  Langeschen  Präparate  zu  sehen  und  konnte  das 
Fehlen  von  elastischen  Fasern  in  der  Sklera  der  von  Lange  demon- 
strierten myopischen  Augen  bestätigen.  Auch  er  hatte  bei  frühern 
Untersuchungen  dieselben  nicht  selten  an  Celloidinschnitten  myopi- 
scher Bulbi  vermisst  bzw.  in  auffallend  spärlicher  Zahl  gefunden,  ein 
Umstand,  der  nach  seiner  Meinung  der  nicht  genügenden  Dünne  der 
Schnitte  und  der  Mitfärbung  des  Celloidins  zuzuschreiben  ist  Um 
so  wichtiger  schien  ihm  bei  der  Bedeutung  des  Gegenstandes  die 
Nachprüfung  mit  geeigneteren  Methoden  (trockene  Celloidinmethode 
oder  Paraffineinbettung). 

Auf  seine  Veranlassung  untersuchte  ich  deshalb  sechs  myopische 
Bulbi  auf  das  Verhalten  des  elastischen  Gewebes  in  der  Sklera. 

Ich  bediente  mich  dabei  derselben  Färbungsmethoden,  die  von 
Lange  angewendet  wurden  (elastische  Faserfärbung  nach  Weigert, 
Färbung  mit  Orcein,  Resorcinfuchsin). 

T.  Graefe'a  Archiv  fQr  Ophthalmologie.    LX.  3.  36 
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Die  vou  mir  untersuchten  Bulbi  besassen  eine  Achsenläuge  (am 
gehärteten  Präparat  gemessen)  von  27,  28,  31,  34,  35  und  36  mm, 
und  entsprachen  Myopiegraden  von  6  bis  30  Dioptrien.  Die  Bulbi 
waren  teils  in  Müller  scher  Lösung,  teils  in  FormaUn,  teils  in  Zenker- 
scher  Lösung  fixiert  und  wurden  in  Celloidin  (trockene  Methode,  mit- 
geteilt von  Wolfrum,  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  1905)  und  in 
Paraffin  (Cedemholzöl-Ligroin-Paraffin)  eingebettet 

Die  Schnitte  wurden  in  tangentialer  Richtung  zur  Sklera  ange- 
legt, meist  so,  dass  der  verdünnte  und  ausgedehnte  Bezirk  der  hin- 
tern Polgegeud  zuerst  vom  Schnitt  getroffen,  d.  h.  in  Flachschnitte 
zerlegt  wurde.  Ausserdem  wurden  Horizontalschnitte  durch  den  vor- 
dem und  hintern  Bulbusabschnitt  angefertigt. 

Immer  dienten  zum  Vergleich  die  Präparate  vom  emmetropischen 
Auge,  das  genau  in  gleicher  Weise  vorbehandelt  war. 

Das  Resultat  meiner  Untersuchungen  wich  von  demjenigen  Langes 
erhebhch  ab. 

Es  fand  sich  nämlich,  dass  in  keinem  der  von  mir  unter- 
suchten myopischen  Bulbi  die  Sklera  auffallend  arm  an 
elastischen  Fasern  ist 

Letztere  finden  sich,  gleichviel,  welche  von  den  ge- 
nannten Färbungsmethoden  man  anwendet,  in  sämtlichen 
Schichten  der  Sklera  und  ebensowohl  in  der  Gegend  des 
ektatischen  hintern  Poles  als  im  vordem  Abschnitt  der 
Lederhaut 

Ich  gestehe,  dass  mir  zunächst,  als  ich  Celloidinpräparate  nach 
Formalinfixierung  und  Fixierung  in  Müllerscher  Lösung  untersuchte, 
die  elastischen  Fasern  der  Sklera  auffallend  wenig  färbbar  erschienen, 
wenn  man  sie  auch  als  solche  sicher  erkennen  konnte,  besonders  im 
Gegensatz  zu  dem  elastischen  Fasernetz  der  Chorioidea,  der  Lamina 
cribrosa,  des  episkleralen  Gewebes  und  der  GefäBswände. 

Wenn  man  schwach  färbt,  kann  man  Bilder  erhalten,  an  denen 
nur  die  letztern  gefärbt  sind,  die  Sklera  fast  völlig  frei  von  elastischen 
Fasern  erscheint  Ich  erwähne  dies,  w^eil  es  möglicherweise  die  von 
den  meinigen  abweichenden  Befunde  Langes  erklärt  Färbte  ich 
genügend  lange  (die  Färbungsdauer  schwankt  bekanntlich  auch  bei 
derselben  Färbungsmethode  erheblich  nach  der  Vorbehandlung  der 
Präparate  und  der  Färbungsintensität  der  verwendeten  Lösung),  dann 
trat  in  allen  Fällen  auch  in  der  Sklera  der  höchstgradig  myopischen 
Bulbi  ein  distinkt  gefärbtes  elastisches  Fasemetz  hervor. 

Ein  Übelstand  bei  Färbung  von  Celloidinschnitten  liegt  in  der 
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intensiven  Mitfärbung  des  Celloidins.  Man  kann  dasselbe  zwar  nach- 
träglich (mit  Alkoholäther)  aus  den  Schnitten  entfernen,  doch  leidet 
dadurch  auch  nach  meinen  Erfahrungen  die  Intensität  der  Färbung 
der  elastischen  Fasern  etwas. 

An  möglichst  dünnen  Schnitten  (trockene  Celloidinmethode  7  bis 
10  ^)  tritt  dieser  Übelstand  weniger  hervor.  Die  schönsten  Bilder 
erhält  man,  wenn  man  nach  Fixierung  in  Zenker  scher  Lösung 
Paraffinschnitte  anfertigt 

Ich  verdanke  einen  Teil  vom  hintern  Bulbusabschnitt  eines  hoch- 
gradig kurzsichtigen  Auges  (ungefähr  30  Dioptrien,  36  mm  Achsen- 
länge) Herrn  Prof.  Krückmann.  Der  Bulbus  war  in  Zenkerscher 
Lösung  fixiert  worden. 

Hier  genügte  eine  Färbung  mit  Weigertscher  Lösung  von 
20  Minuten,  um  die  elastischen  Fasern  so  deutlich  hervortreten  zu 
lassen,  wie  sie  auf  dem  beigegebenen  Photogramme  zu  erkennen 
sind  (dasselbe  wurde  mit  Zeiss  D  und  Projektionsokular  aufge- 
nommen). 

Es  ist  besonders  zu  erwähnen,  dass  das  Präparat  aus  dem  stark 
ektasierten  hintern  Teile  des  Bulbus,  aus  der  Gegend  des  Staphyloma 
posticum  stammt. 

Die  Form  und  Anordnung  der  elastischen  Fasern  in  der  Sklera 
dieses  sowie  der  übrigen  von  mir  untersuchten  myopischen  Augen 
stimmt  mit  demjenigen  Verhalten  überein,  welches  die  elastischen 
Fasern  der  Sklera  des  emmetropischen  Auges  darbieten.  Ich  ver- 
weise hier  besonders  auf  die  Darstellung  Sattlers  (Archiv  für  Ana- 
tomie und  Physiologie,  Anat  Abt.  Supplementband  1897),  dessen 
Fig.  1  (nach  einem  Flachschnitt  der  Sklera  eines  emmetropischen 
Auges)  mit  meinem  Photogramm  die  grösste  Ähnlichkeit  zeigt. 

Ich  glaube  nicht,  dass  selbst  ein  genauer  Kenner  an  einem 
solchen  von  der  Sklera  eines  hochgradig  kurzsichtigen  Auges  ge- 
wonneneu Präparate  die  Diagnose  des  !Refi*aktionszustandes  stellen 
könnte. 

Nach  alledem  sind  wir  nicht  berechtigt,  von  einem 
Fehlen  oder  auch  nur  hochgradiger  Verminderung  der  ela- 
stischen Fasern  im  kurzsichtigen  Auge  zu  sprechen. 

Die  von  Lange  aufgestellte  Hypothese  der  Entstehung  der 
Myopie  kann  also,  wenigstens  für  die  sechs  von  mir  untersuchten 
Bulbi,  nicht  zutreffen. 

Endhch  möchte  ich  noch  kurz  erwähnen,  dass  mein  Mitassistent, 
Herr  Dr.  Wolfrum,  der  über  ein  reiches  Material  von  embryonalen 

36* 
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und  fötalen  Augen  verfügt,  in  Paraffinschuitten  der  Sklera  bereits 
Ende  des  fünften  Monats  mit  Weigert-Färbung  elastische  Fasern 
nachweisen  konnte,  und  dass  dieselben  in  der  Lederhaut  des  Neu- 
geborenen keineswegs  als  spärlich  bezeichnet  werden  können. 

Auch  in  der  Sklera  hochgradig  hydrophthalmischer  Augen  konnte 
Herr  Oberarzt  Dr.  Seefelder,  Assistent  an  der  Leipziger  Uni- 
versitäts-Augenheilanstalt,  der  eine  grössere  Zahl  solcher  Bulbi  der 
genauen  anatomischen  Untersuchung  unterwirft,  keine  bemerkens- 
werte Verminderung  des  elastischen  Fasernetzes  nachweisen. 

Ich  werde  mir  erlauben,  auf  der  diesjährigen  Ophthalmologen- 
Versammlung  in  Heidelberg  meine  Präparate  zu  demonstrieren. 


Die  strukturlosen  Angenmembranen  im  Ultramikroskop. 

Von 

Prof.  Dr.  Max  Peschel, 
Augenarzt  in  Frankfurt  a.  M. 


Mit  der  spezifischen,  allseitig  schrägen  Beleuchtung  des  ültra- 
mikroskopes  kann  man  nicht  nur  die  Existenz  feinster  Teilchen  und 
feinster  Ungleichmässigkeiten,  sei  es  in  Flüssigkeiten,  sei  es  in  festen 
Körpern  nachweisen,  sondern  man  kann  auch  gewisse  Schlüsse  auf 
die  Form  dieser  Teilchen  machen,  d.  h.  man  kann  auch  Struktur- 
verhältnisse bis  zu  einem  gewissen  Grade  beurteilen.  Längere  gerade 
oder  gebogene  Bänder  (z.  B.  der  Gewebs&sern  oder  eines  Präparaten- 
schnittes) stellen  sich  als  vielfEu^he,  scharfe,  parallele,  schwarze  Kon- 
turen dar,  welche  von  Interferenzfarben  umgeben  sind.  Man  kann 
also  die  Bichtung  sowie  die  Länge  des  betreffenden  Randes  erschliessen. 
Gewebe  des  Körpers  erscheinen  im  allgemeinen  im  ultramikroskop 
als  ein  Gewirr  von  Lichtmaschen,  welche  in  allen  Literferenzfarben 
erglänzen  und  durch  mehr  weniger  scharfe  schwarze  KonturUnien  be- 
grenzt sind.  Diese  Maschen  haben  nun  aber  beim  Vorwiegen  einer 
gewissen  Bichtung  der  Bänder  der  morphologischen  Bestandteile  des 
betreffenden  Gewebes  auch  vorwiegend  diese  liängsrichtung  und  lassen 
daher  umgekehrt  auf  die  Art  der  Struktur  schliessen.  So  sieht  man 
an  Längsschnitten  der  Fasern  von  Substantia  propria  der  Cornea, 
auch  an  Linsenfasem  vorwiegende  Längsrichtung  der  Lichtmaschen. 
Die  Linsenfasem  erscheinen  in  dieser  Art  an  2^/,  ii  dicken  Längs- 
schnitten, während  hingegen  frische  Linsenmasse  unter  dem  Deckglas 
zerdrückt,  ein  ganz  unregelmässiges  Lichtmaschennetz  mit  nur  stellen- 
weise vorwiegender  Anordnung  in  bestimmten  Bichtungen  darbietet. 
Im  letztem  Falle  sieht  man  öfters  einige  (z.  B.  4  bis  10)  längliche 
Lichtfeldchen  ziemlich  parallel  nebeneinander,  daneben  eine  andere 
ähnliche  Gmppe  in  anderer  Bichtung  usw.,  so  dass  man  immerhin 
von  völlig  regelloser  Anordnung  nicht  sprechen  kann.     Das  Epithel 
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(z.  B.  der  Cornea)  zeigt  im  ültramikroskop  die  Zellengruppierung, 
indem  jede  einzelne  Zelle  ihren  Randsaum  als  mehrfach  schwarz 
konturierte,  unregelmässig  bogig  gewundene  Peripherie  erkennen  lässt, 
während  der  eigentliche  Zellkörper  sich  als  hell  erleuchtetes  buntes, 
feines  Maschenwerk  präsentiert,  dessen  Grenzen  scharfe,  geschlängelte, 
unregelmässig,  regen  wurmartig  gebogene  schwarze  Konturen  bilden. 
Dieses  zarte  Maschenwerk  kommt  im  Ultramikroskop  in  fast  allen 
organischen  Geweben  zu  stände  und  zwar  infolge  der  Vielfältigkeit 
der  in  denselben  vorhandenen  Strukturbestandteile,  deren  Grenzen 
sämtUch  gleichzeitig  Interferenzstreifen  und  Interferenzfarben  erzeugen. 
Hingegen  erscheint  eine  isoUerte  Randpartie  jedes  Präparates  in  regel- 
mässig parallelen  Interferenzstreifen,  da  das  Bild  des  Randes  nicht 
durch  andere  Konturen  gestört  wird.  Aus  jenen  Maschennetzen, 
welche  keine  vorwiegende  Richtung  zeigen,  kann  man  natürlich  keinen 
Rückschluss  auf  die  Art  der  morphologischen  Struktur  machen,  son- 
dern man  kann  nur  folgern,  dass  solche  vorhanden  ist.  Wohl  aber 
stellen  einzelne,  nicht  kompHzierte  kleinste  Teilchen,  z.  B.  die  Pig- 
ment kömchen  der  Uvea,  sich  in  ihrer  natürlichen  Grösse  und  Form 
im  ültramikroskop  dar.  Jedes  dieser  homogenen  Körnchen  erscheint 
mit  einem  scharfen  schwarzen  feinen  Kontur,  welcher  je  nach  der 
Form  des  Kömchens  rund,  oval,  semmelförmig  oder  unregelmässig 
aussieht  und  zu  dessen  scharfer  Einstellung  eine  minimale  Tiefer- 
stellung des  Mikroskopes  nötig  ist,  wenn  das  betreffende  Pigment- 
kom  zuvor  ohne  Ultrabeleuchtung  deutlich  eingestellt  war.  Der 
Gmnd  dieser  Einstellungsverschiedenheit  ist  der,  dass  bei  gewöhn- 
licher Beleuchtung  die  Oberfläche  des  Pigmentkoms  eingestellt  wird, 
während  der  bei  Ultrabeleuchtung  sich  ergebende  scharfe  Rand- 
kontur dem  etwas  tiefer  liegenden  Seitenrande  des  Pigmentkoms  an- 
gehört. 

Da  die  Interferenzstreifen  die  Konturen  vervielfachen  und  somit 
in  die  benachbarten  Bilder  übergreifen,  ist  ein  Urteil  über  Vorhanden- 
sein von  Stmktur  oder  gar  'über  die  Art  derselben  gewöhnlich  nur 
bei  Objekten  möglich,  welche  eine  nicht  zu  geringe  Flächenausdeh- 
nung bieten.  Für  das  Minimalmass  der  letztem  lässt  sich  ein  abso- 
luter Wert  nicht  aufstellen,  dasselbe  hängt  vielmehr  von  der  Nach- 
barschaft ab.  Je  undurchsichtiger  und  reicher  an  differenzierten  Kon- 
turen die  Nachbarschaft  eines  zu  beobachtenden  Gewebes  ist,  so  dass 
dieselbe  der  schrägen  Beleuchtung  gute  Angriffspunkte  gewährt,  desto 
weiterhin  superponieren  sich  die  Interferenzstreifen  über  das  betreffende 
Gewebe  und  verhindem  das  Erscheinen  der  Eigenstmktur  des  letz- 
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tern.  So  ist  z.  B.  an  Achsencylindern  der  Nerven  jede  Beobachtung 
der  Struktur  unmöglich,  ebenso  ist  die  hintere  Linsenkapsel  auf  Quer- 
durchschnitten zu  schmal,  um  ein  Urteil  über  eigene  Struktur  der- 
selben zu  erlauben.  Bei  einzelnen  Comealschnitten  genügt  nicht  die 
Dicke  der  Membrana  Descemeti,  auch  mitunter  nicht  die  der  meist 
etwas  starkem  Membrana  Bowman,  um  .Eigenstruktur  dieser  Häute 
zu  beobachten.  Ich  habe  in  diesen  Fällen  teils  Flächenschnitte  der 
betreffenden  Membranen  ausgeführt,  teils  Stücke  der  ganzen  Mem- 
bran von  der  Fläche  aus  beobachtet  Diese  letztere  Methode  gewährt 
nur  dann  ein  Resultat,  wenn  über  und  unter  der  Membran  helle 
Reflexe  des  schrägen  Lichtes  fehlen,  also  daselbst  Gewebe  vor- 
handen sind,  welche  sehr  zarte,  optisch  wenig  differenzierte  Struk- 
tur haben.  Die  schwachen  Reflexe  einer  Schicht  verlieren  nämlich 
sofort  ihre  deutlichen  Begrenzungen,  so  bald  das  Mikroskop  nur  eine 
Spur  höher  oder  tiefer  eingestellt  wird,  und  es  resultiert  alsbald  ein 
dunkles  Gesichtsfeld,  wenn  nicht  in  der  nunmehr  eingestellten 
Schicht  neue,  eigene  Struktur  vorhanden  ist.  Dieses  Verschwinden 
der  Reflexe  einer  Schicht  bei  wechselnder  Einstellung  des  Mikro- 
skopes  geschieht  nicht  plötzlich,  sondern  die  Konturen  der  Licht- 
feldchen  werden  allmählich  diffuser,  verwischter,  ziehen  weitere  Kreise 
durch  das  Gesichtsfeld  und  die  Lichtmaschen  erscheinen  schliesslich 
nur  noch  als  diffuse  Licht-  und  Farbennebel.  Stammen  diese  be- 
treffenden Reflexe  von  einem  deutlich  differenzierten  Objekte,  d.  h. 
sind  sie  sehr  lichtstark,  so  reicht  die  Leuchtkraft  ihrer  Interferenz- 
streifen durch  eine  bedeutendere  Tiefe  der  mikroskopischen  Ein- 
stellung, als  es  bei  schwachen  Reflexen  mehr  homogener  Objekte 
der  Fall  ist.  Je  nach  der  Intensität  und  Ausbreitung  verdeckt 
dieses  zerstreute  Licht  mehr  weniger  die  scharf  eingestellten  Ob- 
jekte, ist  aber  bei  schwacher  Intensität  für  die  Beobachtung  nicht 
mehr  hinderlich.  Man  kann  in  dieser  Weise  mit  vollkommener  Sicher- 
heit über  das  Fehlen  oder  Vorhandensein  von  Struktur  in  verschie- 
denen Schichten  urteilen.  Auch  die  Ungleichmässigkeiten  der  bei- 
den Oberflächen  und  der  Substanz  des  Deckglases  werden  bei  recht 
hoher,  und  eventuell  die  der  Oberfläche  des  Objektträgers  bei  recht 
tiefer  Einstellung  als  Brennpunkte  oder  Interferenzstreifen  oder  -kreise 
zur  Anschauung  gebracht  In  manchen  Fällen  sind  diese  Fehler 
der  Gläser  bei  den  Untersuchungen  mit  dem  Ultramikroskop  sehr 
willkommen,  denn  sie  erlauben  sofort  die  Orientierung,  in  welcher 
Tiefe  des  zu  beobachtenden  Objektes  man  sich  mit  der  Einstellung 
befindet 
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Mehr  wie  bei  jeder  andern  mikroskopischen  Präparation  muss 
hier  auf  grösste  Sauberkeit  in  der  Herstellung  der  Beobachtungs- 
objekte geachtet  werden ,  da  jede  fremde  Beimischung,  sei  es  von 
Stäubchen  oder  Verunreinigungen  und  Niederschlägen  nicht  filtrierter 
Flüssigkeiten  oder  Farbstofipmzipitaten  durch  weithin  strahlende  licht- 
reflexe  sich  merklich  macht,,  selbst  wenn  die  stärksten  Vergrösseningen 
unter  bester  gewöhnlicher  Kondensorbeleuchtung  nicht  die  Spur  einer 
Ungleichmässigkeit  im  Präparate  erkennen  lassen.  Ebenso  verhält 
es  sich  mit  jenen  vom  Mikrotom  stammenden  allerfeinsten  Riefen 
jedes  Schnittes,  welche  bei  keiner  Vergrösserung  mehr  sichtbar  sind, 
aber  bei  Ultrabeleuchtung  sofort  hervortreten  und  zur  fälschlichen 
Annahme  von  Struktur  verleiten  können.  Diese  Unebenheiten  der 
Schnitte  sind  nach  meiner  Erfahrung  sogar  der  hauptsächlichste  Faktor, 
welcher  zu  Irrtum  führen  kann.  Dieselben  lassen  sich  häufig  daran 
erkennen,  dass  sie  in  langen  Zügen  eine  bestimmte  Richtung,  die  der 
Schnittführung,  verfolgen. 

Ich  habe  nun  folgende  Membranen  des  Auges  untersucht:  die 
Bowman,  Descemet,  die  vordere  und  hintere  Linsenkapsel  und 
Zonula  Zinnii.  Abgesehen  von  der  letztem,  welche  nur  in  Fläcben- 
präparaten  beobachtet  wurde,  fertigte  ich  2^/^  ^  dicke  Querschnitte 
der  übrigen  vier  Membranen  in  verschiedenen  Richtungen  an,  so 
in  der  Ebene  des  horizontalen  und  des  vertikalen  Augenmeridians, 
femer  Querschnitte  längs  der  Peripherie  der  Membranen,  und  end- 
lich Flächenschnitte.  Ich  ging  dabei  von  der  Idee  aus,  eine  Diffe- 
renz  der  Stmktur  an  den  in  verschiedener  Richtung  geführten 
Schnitten  aufzusuchen.  Von  Färbungen  wurde  teils  Hämatoxylin, 
teils  Safranin  angewendet,  endlich  auch  ohne  Färbung  gearbeitet, 
wobei  die  Stmktur  im  Ultramikroskop  ebenso  deutiich  hervortritt  Ich 
arbeitete  mit  den  stärksten  Vergrössemngen,  speziell  mit  dem  Apo- 
chromat- Objektiv  Zeiss  von  2  mm  Brennweite  und  Kompensations- 
okular  18. 

Die  Membrana  Bowman  untersuchte  ich  an  einem  enucleierten, 
ganz  frisch  in  Formol  fixierten  Augapfel  eines  Dreissigjährigen.  So- 
wohl die  verschiedenen  Querschnitte  der  Membran  wie  die  Flächen- 
schnitte zeichnen  sich  im  Ultramikroskop  durch  ihre  Dunkelheit  aus, 
so  dass  ihi'  Bereich  dadurch  von  angrenzender  Substantia  propria 
sowie  vom  Epithel  der  Cornea  leicht  differenziert  werden  kann.  Nach 
Abrechnung  aller  von  Zufälligkeiten  herrührenden  Lichteffekte  konsta- 
tiert man  an  den  allerreinsten  Stellen  der  Präparate,  welche  ja  für 
die  Beurteilung  allein  massgebend  sind,  ein  eigenes  lichtschwach^ 
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enges  Netz  von  Maschen  mit  dunkeln  Konturen.  Letztere  sind 
ziemlich  gleichmässig ,  meist  länglich^  teils  geradlinig»  teils  mehr 
weniger  gebogen  und  zwar  rundlich  oder  winkelig  gebogen.  Viele 
Maschen  sind  auch  rundlich  oder  unregelmässig.  Die  Breite  derselben 
überschreitet  selten  V&  Hj  ^^  Länge  selten  1  fiy  meist  sind  sie  schmäler 
und  kürzer.  In  diesem  Gewirre,  diesem  Filz  von  Konturen  ist  auf  den 
Querschnitten  der  Bowman  nur  selten  eine  systematische  Anordnung 
erfindlich,  wie  etwa  Disposition  in  Zügen,  welche  für  eine  gewisse 
Länge  dieselbe  Sichtung  einschlagen,  oder  konzentrische  Stellung 
gekrümmter  Lichtfeldchen,  oder  sternförmige  Gruppierung.  Hingegen 
folgen  auf  Flächenschnitten  der  Bowman  allerdings  die  Lichtmaschen 
häufig  auf  kurze  Strecken  einer  bestimmten  Längsrichtung,  welche 
freilich  alsbald  durch  Konglomerate  regellos  stehender  Maschen  be- 
grenzt werden.  Es  ergibt  sich  hieraus  der  Schluss,  dass  die  Mem- 
brana Bowman  sicherlich  eine  Struktur  besitzt,  femer  aber  noch 
mehr,  dass  diese  Struktur  nicht  einfache  Längskonturen  aufweist,  ja 
dass  dieselben  nicht  einmal  vorwiegend  sind.  Wäre  letzteres  der 
Fall,  so  würden  sich  im  Ultramikroskop  mehr  Längszüge  nach- 
weisen lassen,  wie  es  z.  B.  bei  der  der  Bowman  benachbarten  Sub- 
stantia  propria  corneae  der  Fall  ist,  deren  Längsfasem  dadurch  im 
optischen  Effekte  zur  Geltung  kommen.  Die  konzentrische  und  stern- 
förmige Anordnung  von  Lichtfeldchen  deutet  auf  ähnlich  verlau- 
fende Konturen,  welche  aber  nicht  notwendig  auf  Querschnitte  von 
Fasern  zu  beziehen  sind,  sondern  auch  durch  Fasemetze  entstehen 
können. 

Von  derselben  Cornea  wurde  die  durch  die  Härtung  leicht  ge- 
faltete Descemet  in  Schnitten  der  sämtlichen  oben  für  die  Bowman 
angegebenen  Richtungen  untersucht  Ich  fand,  dass  sich  die  Des- 
cemet mit  der  Ultrabeleuchtung  etwas  heller,  als  die  Bowman  dar- 
stellt, dass  sie  also  mehr  Struktur  besitzt,  welche  eben  die  starkem 
Reflexe  der  schiefen  Beleuchtung  auslöst.  Doch  ist  die  Descemet 
immerhin  von  der  Homhautsubstanz  als  dunklere  Partie  zu  unter- 
scheiden. Sie  erscheint  als  ein  Netzwerk  derselben  kleinen  schwarz 
konturierten  Licht-  und  Farbenfeldchen,  welche  oben  in  der  Bowman 
beschrieben  wurden.  Auf  Flächenschnitten  kann  man  häufiger,  als 
bei  der  Bowman  konstatieren,  dass  die  Längsrichtung  benachbarter 
Lichtmaschen  auf  kurze  Strecken  die  gleiche  ist,  dass  also  kurze 
Züge  bestehen,  welche  in  verschiedener  Richtung  verlaufen.  Diese 
Tatsache  deutet  auf  faserige  Struktur,  welche  demnach  in  der  Des- 
cemet etwas  stärker,  als  in  der  Bowman  ausgesprochen  ist 
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Die  Linsenkapsel  untersuchte  ich  am  normalen  Auge  einer  50jäh- 
rigen  Frau,  welches  zehn  Stunden  nach  dem  Tode  in  Formol  fixiert 
worden  war.  Die  Vorderkapsel  zeigt  an  ganz  reinen  Stellen,  welche 
Yon  aller  Art  fremder  Reflexe  frei  sind,  ein  ganz  und  gar  dunkles  Ge- 
sichtsfeld, stellt  sich  also  tatsächlich  als  strukturlos  heraus  und  zwar 
erhält  man  dies  interessante  Resultat  sowohl  an  allen  verschieden 
gerichteten  Quer-  wie  an  Flächenschnitten  der  Kapsel.  Freilich  be- 
obachtet man  an  den  Präparaten  Interferenzstreifen  in  Menge,  welche 
von  Ungleichmässigkeiten  usw.  herstammen,  aber  man  konstatiert 
einzelne  beschränkte  reinste  Stellen  und  nur  diese  sind  fiir  die  Be- 
urteilung Ausschlag  gebend,  welche  bei  der  ültrabeleuchtung  ganz 
schwarz  bleiben.  Dasselbe  Resultat  erhielt  ich  an  Schnitten  des 
Linsenäquators,  wo  die  Kapsel  beträchtliche  Dicke  besitzt  und  darum 
für  diese  Art  von  Untersuchung  sich  gut  eignet.  Die  reinsten  Stellen 
der  Querschnitte  daselbst  zeigen  absolut  keine  eigene  Struktur,  bleiben 
im  Gesichtsfeld  vollkommen  dunkel.  Femer  untersuchte  ich  die 
Vorderkapsel  des  ganz  frisch  in  Formol  eingelegten  Auges  eines  aus- 
gewachsenen Pferdes  in  toto.  Stücke  derselben  wurden  von  der  linse 
abgezogen,  auf  beiden  Flächen  sanft  abgepinselt  und  nach  entspre- 
chender Behandlung  ohne  jede  Färbung  in  Kanadabalsam  mit  der 
Vorderfläche  nach  oben  liegend  eingeschlossen.  Auf  der  letztem 
hafteten  einzelne  Pigmentkörnchen,  auf  der  Hinterääche  Reste  des 
Kapselepithels.  Stellte  ich  nun  letzteres  im  Ultramikroskop  ein,  so 
zeigte  sich  ein  lichtschwaches  Gewirre  feiner  Lichtfeldchen,  welche 
ohne  erkennbare  systematische  Anordnung  durcheinanderlagen.  Darauf 
liess  ich  unter  Bewegung  der  Mikrometerstellschraube  die  ganze  Dicke 
des  Präparates  bis  zur  äussern  Kapseloberfläche  im  Gesichtsfelde 
passieren.  Kaum  war  der  Tubus  etwas  höher  eingestellt,  so  ver- 
schwanden die  erwähnten  Lichtfeldchen  und  das  Gresichtsfeld  blieb 
bei  weiterem  Höherschrauben  so  lange  ohne  alle  Reflexe,  bis  die 
Oberfläche  der  Kapsel  eingestellt  war.  Dies  bedeutet,  dass  die  ganze 
sehr  beträchtliche  Dicke  der  Linsenkapsel  aller  sichtbaren  Struktur 
entbehrt.  Erst  die  vordere  Oberfläche  zeigte  wieder  einzelne  zu- 
fallige Unregelmässigkeiten,  sowie  Gruppen  von  hell  reflektierenden 
Pigmentkörnchen. 

Ich  habe  endlich  die  Linsenkapsel  eines  Neugeborenen  der  ultra- 
mikroskopischen Unterauchung  unterworfen.  Das  Auge  war  zwölf 
Stunden  nach  dem  Tode  in  Formol  gelegt  worden.  Die  Kapsel- 
präparate wurden  teils  mit  Hämatoxylin,  teils  mit  Safranin  gefärbt  in 
Kanadabalsam  untersucht.     Hier  zeigte  sich  nun  insofern  ein  typi- 
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scher  Unterschied  yom  Erwachsenen ,  dass  in  allen  Präparaten  der 
Yorderkapsel,  sowohl  den  Querschnitten  wie  den  Flächenschnitten, 
eine  Struktur  zu  finden  war.  Von  allen  grellen  Reflexen  absehend, 
welche  der  Struktur  fremd  sind,  konstatierte  ich  auch  an  den  rein* 
sten  Stellen  stets  ein  lichtschwaches,  unregelniässiges,  feinstes  Maschen- 
netz, nirgends  ein  rein  schwarzes  Gesichtsfeld.  Die  Helligkeit  des 
Kapselgewebes  war  übrigens  stets  viel  geringer,  als  die  der  Linsen- 
substanz, was  auf  eine  schwächer  ausgesprochene  Struktur  des  erstem 
deutet  Dem  normalen  Auge  eines  andern  Neugeborenen,  welches  in 
Fonnol  fixiert  war,  entnahm  ich  Stücke  der  Vorderkapsel,  pinselte 
sie  sorgfältig  ab  und  untersuchte  sie  in  toto  als  Flächenpräparate 
ohne  jede  Färbung  in  Kanadabalsam,  ganz  wie  oben  von  der  linsen« 
kapsel  des  Pferdes  beschrieben  wurde.  Auch  hier  stellte  sich  die 
Zeichnung  der  zahllosen,  regellos  gestellten,  lichtschwachen  kleinen 
Feldchen  überall  dar  und  zwar  sah  ich  bei  verschieden  hoher  Ein- 
stellung des  Mikroskoptubus  (welcher  in  Wirklichkeit  bei  diesen  Unter- 
suchungen horizontal  liegt)  die  scharfe  Zeichnung  der  Konturen  in 
immer  wechselnder  Gruppierung  durch  die  ganze  Dicke  des  Präpa- 
rates hindurch,  so  dass  dieselbe  auf  das  ganze  Gewebe  der  Substanz 
der  Linsenkapsel,  nicht  etwa  nur  auf  eine  durch  anhängende  Epiihel- 
reste  unebene  Oberfläche  zu  beziehen  ist  Ich  erkläre  mir  diesen 
Unterschied  zwischen  der  Linsenkapsel  des  Neugeborenen  und  des 
Erwachsenen  in  der  Weise,  dass  die  des  erstem  als  Gewebe  noch 
die  Spuren  ihrer  Entstehung  als  solches  trägt  und  erst  im  extra- 
uterinen Leben  allmählich  ihre  volle  Homogenität  erreicht  Es  würde 
dies  auch  ausserordentlich  zweckmässig  sein,  da  das  Auge  nicht  so- 
fort nach  der  Geburt  in  volle  Funktion  tritt  In  keinem  der  zahl- 
reichen Präparate  der  Linsenkapsel  weder  des  Erwachsenen  noch  des 
Neugeborenen  habe  ich  mit  dem  Ultramikroskope  die  geringste  An- 
deutung eines  lamellären  Baues  oder  überhaupt  einer  Schichtung  ent- 
decken können.  Da  nun  die  in  Rede  stehende  Untersuchungsmethode 
die  feinsten  optischen  Differenzen  mit  ausserordentlicher  Sicherheit 
aufdeckt,  so  kann  ich  nicht  umhin,  meine  Zweifel  an  der  lamellären 
Straktur  der  Linsenkapsel  auszusprechen,  welche  mir  vielmehr  als 
eine  wirklich  homogene  Masse  erscheint.  Die  fortwährende  vitale 
Eraeuemng  der  Substanz  der  Linsenkapsel  von  der  innern  Ober- 
fläche her  durch  Apposition  neuer  Schichten  von  Seiten  des  Kapsel- 
epithels steht  durchaus  nicht  im  Widersprache  mit  wirklicher  Homo- 
genität der  Kapsel. 

Ich  komme  nunmehr  zu  der  hintern  Linsenkapsel,  welche  in  der 
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gleichen  Weise  wie  die  vordere  geprüft  wurde.  Ihre  Querschnitte  von  der 
Linse  der  50jährigen  Frau  und  um  so  mehr  die  der  Linse  des  Neu- 
geborenen zeigten  sich  zu  dünn,  um  Schlüsse  im  Uitramikroskop  zu 
erlauben,  indem  die  Interferenzstreifen  der  Randkonturen  die  Mem- 
bran überlagerten.  An  gelungenen  feinsten,  mit  Safranin  gefärbten 
Flächenschnitten  aber  konnte  ich  bei  der  Erwachsenen  für  die  Hinter- 
kapselsubstanz die  Strukturlosigkeit  unzweifelhaft  ganz  ebenso  wie 
für  die  Vorderkapsel  feststellen.  Die  Flächenschnitte  sind  bei  der 
starken  Wölbung  der  hintern  Linsenfiäche  schwer  herzustellen  und 
können  jedenfalls  immer  nur  kleine  Partien  umfassen,  die  aber  bei 
der  starken  Vergrösserung  vollkommen  genügen.  Die  hintere  linsen- 
kapsel  des  oben  bereits  erwähnten  Pferdeauges  wurde  in  Fetzen  ent- 
nommen, welche  abgepinselt  und  ungefärbt  in  Kanadabalsam  unter- 
sucht wurden.  Die  innere  Oberfläche  derselben  zeigt  die  uns  bereits 
bekannten  zahllosen,  regellos  stehenden,  hchtschwachen  Feldchen, 
welche  hier  von  anhängenden  linsenfaserresten  herrühren.  Bei  Ein- 
stellung des  Mikroskopes  in  verschiedener  Höhe  überzeugt  man  sich, 
dass  die  ganze  Dicke  der  Kapselsubstanz  selbst  aller  Struktur  bar 
ist,  indem  das  Gesichtsfeld  dunkel  bleibt,  hingegen  lässt  die  äussere 
Kapseloberfläche  an  vielen  Stellen  Lichtfeldchen  bemerken,  welche 
von  der  anhängenden  verdichteten  vordem  Grenzschicht  des  Glas- 
körpers herrühren,  an  andern  ganz  reinen  Punkten  erscheint  sie  ganz 
dunkel. 

Die  Hinterkapsel  des  Neugeborenen  untersuchte  ich  in  derselben 
Weise,  wie  oben  für  die  linse  der  50jährigen  Frau  angegeben  ist 
und  fand  auf  Flächenschnitten  stets  Uchtschwache  Reflexe  von  vor- 
handener Struktur.  Eben  dieselben  bestätigte  ich  in  abgezogenen 
Stücken  der  hintern  Kapsel  eines  andern  Neugeborenen,  welche  ohne 
Färbung  in  toto  in  Kanadabalsam  eingebettet  wurden.  An  ihnen 
Hessen  sich  die  zahllosen  hchtschwachen  Interferenzmaschen  durch 
die  ganze  Dicke  der  Kapsel  bei  verschiedener  Einstellung  erkennen, 
gehören  also  der  Struktur  der  Kapsel  selbst,  nicht  den  anhängen- 
den Linsenfasem  an.  Die  Hinterkapsel  verhält  sich  also  beim  Neu- 
geborenen im  Vergleiche  mit  dem  Erwachsenen  gerade  so  wie  die 
VordeAapsel. 

Ich  komme  schliessUch  auf  meine  Beobachtungen  an  der  Zonula  zu 
sprechen.  Dieselbe  habe  ich  nur  an  Flächenpräparaten  in  der  Weise 
untersucht,  dass  ich  Stücke  vorsichtig  aus  den  betreffenden  Augen 
ablöste  und  ungefärbt  in  Kanadabalsam  einschloss.  Beim  Neugeborenen 
gelang  es  mir,  die  Zonula  ringsum  in  einem  Stücke  abzuziehen.  Ich 
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konnte  zwischen  der  Zonula  des  Erwachsenen,  des  Neugeborenen  und 
des  Pferdes  keinen  Unterschied  der  Struktur  im  Ultramikroskop 
eruieren.  Bei  allen  dreien  präsentiert  sich  das  sehr  gleichmässige 
Bild  eines  kontinuierlichen,  lichtschwachen  feinsten  Netzes  mit  teils 
rundlichen,  meist  aber  länglichen  Maschen,  welche  etwa  '/«  bis  ^/5  li 
breit  und  doppelt  bis  yier£Bu;h  so  lang  sind.  Sie  gehen  öfters  in 
Längszügen  durch  ein  ganzes  Gesichtsfeld  des  Mikroskopes  und  ent- 
sprechen der  bekannten  Faserstruktur  der  Zonula  sowie  der  Quer- 
streifung der  Fasern.  Andere  Strecken  lassen  das  Vorwiegen  einer 
Bichtung  der  Maschen  nicht  erkennen,  sondern  haben  mehr  regel- 
lose Anordnung. 
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